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ONSOZ

Istanbul Tip Fakiiltesi, Kronik Yara Konseyimizin (IFT-KYK) kurulusundan bu
yana sekiz yil gecti. Her hafta persembe giinleri yaptigimiz toplantilarda 420.’ye ulastik.
Konseyimiz, iilkemizde kronik yara konusunda giderek yayginlagan multidipliner 6zellikli bu
gruplarin ilklerinden ve en devamlilarindan. Fakiiltemizin Genel Cerrahi, Ortopedi, Plastik
Cerrahi gibi cerrahi dallarindan; infeksiyon Hastaliklar1, Endokrin ve Diyabet, Dermatoloji,
Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip gibi dahili dallarindan 6gretim iiyeleri, uzman ve asistan
hekimler, fizyoterapistler, hemsireler ve oOgrenciler tamamen goniilli olarak bu grubu
olusturdular. Resmi tatiller disinda hemen her Persembe mutlaka bir araya gelindi. Giinlimiize
kadar binlerce multidisipliner yaklasim gerektiren, zor, caresiz, daha once bir¢ok tedaviden
sonu¢ alamamig hastaya sifa saglandi. Bu hastalar konsey toplantilarinda birlikte goriildii, hep
beraber tartisildi, birlikte karar alind1 ve hizli bir bicimde tedavi edilmeye ¢alisildi. Konseyimiz
yalnizca Fakiiltemiz i¢inde degil, iilkemiz capinda bir referans merkezi oldu.

ITF-KYK calismalar1 yalnizca hasta tedavisi ve hekimlik hizmetleriyle sinirli kalmada.
Gecen yillarin ardindan ortak bir ekol olustu, asistanlarimiz ve 6grencilerimiz de bu agik
tartigma-goriisme ortamindan alabildigine yararlandilar. Konsey iiyelerimiz iilkemizde bu
alanda, Kronik Yara Bakimi ve Doku Onarimi Derneginin faaliyetleri de dahil, her tiirli
platformda; ¢esitli kurum, kurulug ve derneklerin kronik yara alanindaki calismalarinda gorev
aldi. Dernegimizin ulusal kongrelerinden 2.si ve 5.si konsey iiyelerimizin bagkanliginda
gerceklesti. Dernegin diizenledigi hemsirelik sertifika kurslarinda konsey iiyelerimiz gorev
ald1. Halen iki konsey iliyemiz Dernegin yonetim kurulunda yer almaktadir.

Elinizdeki kitap Murat Topalan ve Samil Aktas’in editorliigiinde konseyimiz tarafindan
2010 yilinda ¢ikarilan “Giincel Yonleriyle Kronik Yara” kitabimizin ikincisi niteligindedir.
Ilkinde oldugu gibi bu kitapta da iilkemizde kronik yara konusunda uzman, cok degerli bilim
insan1 dostlarimiz hazirladiklart boliimlerle katkida bulundular, kitabimiza deger kattilar. Yine
bu kitapta da ilkinde oldugu gibi konularin “giincel” olmasina, en yeni bilgileri igcermesine
onem verildi.

Kitabimizin kronik yara ile ugrasan hekim, hemsire ve diger saglik personeline ve elbette
bu amansiz hastaliklardan yakinan hastalarimiza, onlarin yakinlarina faydali olmasini umariz.

Prof. Dr. Selcuk Baktiroglu Prof. Dr. Samil Aktas
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KRONIK YARA SINIFLANDIRMALARI
Mesut MUTLUOGLU

Herhangi bir hastalik ile ilgili gelistirilen bir siniflandirmanin hem akilda tutulmasinin
kolay olmasi hem de o hastalig1 ayrintilariyla tarif etmesi beklenir. Ideal bir siniflandirilmada
benzer ozellikler tagiyan hasta gruplart icin belirli bir tedavi yaklasimi ortaya konabilir ve
hastalar arasindaki tedavi sonuglar1 karsilagtirilabilir. Ayrica, iyi bir siniflandirma, bilimsel
aragtirmalarda elde edilen sonuclar hakkinda ¢ikarim yapmaya imkan verir. Bu boliim altinda,
diyabetik ayak, periferik arteriyel hastalik, kronik ven6z yetmezlik ve basing iilserleri ile ilgili
en giincel siniflandirmalara yer verilecektir.

Diyabetik Ayak

Diyabetik ayak ile ilgili giiniimiize kadar ¢ok cesitli siniflandirmalar ortaya konmusg
ancak hicbiri tek basma genel kabul gormemistir'”’. Etyolojinin farklilik arz etmesi, iilser
tiirlerinin ¢ok farkli olabilmesi ve zaman igerisinde degigkenlik gostermesi, tedavi siirecini
etkileyen bircok etkenin bulunmasi gibi etkenler ideal bir siniflandirmanin 6niindeki engeller
olarak durmaktadir. Bu siniflandirmalar arasindan belli basli olanlar kronolojik sira ile
sunulmaya ¢aligilacaktir.

Meggit-Wagner Simiflandirmasi

Diyabetik ayak ile ilgili bilinirliligi halen en yiiksek siniflandirmadir. Tlk olarak 1976
yilina Meggit tarafindan ileri siiriilmiis daha sonra 1981 yilinda Wagner tarafindan gelistirilmistir
12 (Tablo 1). Bu siniflandirma temel olarak yara derinligini g6z oniine alinmaktadir.

Tablo 1. Diyabetik ayak, Meggit-Wagner siniflandirmasi

Grade 0 Saglam cilt
Grade | Yizeyel lser
Genellikle infeksiyon ile seyreden ve tendon gibi cilt alti dokulara uzanim
Grade Il . g
gbsteren Glser
Grade IIl Abse ya da osteomiyelit ile seyreden derin ilser
Grade IV Sinirl gangren
Grade V Yaygin gangren

Bu smiflandirma kolaylikla akilda tutulabilmesi nedeniyle uzun yillar tiim diinyada
en sik kullanilan diyabetik ayak siniflandirmasi olmustur. Ancak dikkat edilirse yaranin tarifi
acisindan oldukca sinirh bilgiler sunmaktadir. Infeksiyon ve iskemi mevcudiyeti dahi bazi
yara gruplarinda belirsizdir. Ayrica noropati varlig1 ve yara boyutu ile ilgili herhangi bir bilgi
icermemektedir. Oysa ¢ogu diyabetik ayak yarasinda, bu faktorlerin tiimii iyilesme siirecini
belirli diizeyde etkilemektedir. Resim 1°de, Meggit-Wagner siniflandirmasina gore Grade [V’e
uyan, sag ayak 3. parmaga lokalize gangren izlenmektedir.



Resim 1. Meggit-Wagner siiflandirmasina gore Grade 4 diyabetik ayak.

Teksas San Antonio Universitesi Diyabetik Ayak Simflandirmasi

Teksas Universitesi diyabetik ayak siniflandirma sistemi, diyabetik ayakta hastaligin
gidisatinin temel olarak infeksiyon, iskemi ve yara derinligi ile iligkili oldugunu dikkate alarak
gelistirilmistir* (Tablo 2). Diyabetik ayak iilserleri, yara derinliine gore siniflandirilarak, her
bir alt gruba infeksiyon ve/veya iskeminin eglik edip etmedigi bildirilmektedir.

Tablo 2. Diyabetik ayak, Teksas Universitesi Siniflandirmasi

Grade 0 Grade | Grade I Grade Il
A Yara yok Yizeysel yara Tendon ya da kapsil ~ Eklem ya da kemik
tutulumu tutulumu
Yara vok Yizeysel infekte infeksiyon ile infeksiyon ile
Yok, 4 seyreden eklem ya da

infeksiyon mevcut yara

iskemi ile seyreden

Yara yok, iskemi
yiizeysel yara

mevcut

@)

iskemi ve infeksiyon
ile seyreden
yizeysel yara

Yara yok, iskemi ve
infeksiyon mevcut

seyreden tendon ya

da kapsil tutulumu kemik tutulumu

iskemi ile seyreden
eklem ya da kemik
tutulumu

iskemi ile seyreden
tendon ya da kapsiil
tutulumu

iskemi ve infeksiyon
ile selreden eklem ya
emik tutulumu

iskemi ve infeksiyon
ile seyreden tendon
ya da kapsil tutulumu  da

Meggit-Wagner siniflandirmasindan sonra gelistirilen siniflandirmalar icersinde, en
sik kullanilan siniflandirmadir. Gerek yara derinligi, gerekse etyoloji hakkinda bilgi vermesi
nedeniyle tercih edilmektedir. Yaranin cap1 ve alani hakkinda ve hastanin periferik noropati
varlig1 hakkinda detay icermemesi ise en dnemli dezavantajlari arasinda sayilmaktadir. Resim
2’de, Teksas San Antonio Universitesi siniflandirmasina gore Grade II evre D’ye uyan,
diyabetik ayak iilseri gosterilmektedir. Fizik muayenede, dorsalis pedis arteri alinamayan,
tibialis posterior arteri ise zayif palpe edilen hastaya ayrica klinik olarak infeksiyon tanisi

konmugtur.



Resim 2. Teksas San Antonio Universitesi Siniflandirmasina gore
Grade II evre D diyabetik ayak iilseri.

S(AD) SAD Smiflandirmasi

S(AD) SAD Smniflandirmasi 1999 yilinda Ingiliz aragtirmacilar tarafindan, mevcut
simiflandirmalarin ya yeterince spesifik olamayacak kadar basit ya da hatirda tutulamayacak
kadar komplike olmalari ileri siiriilerek gelistirilmistir® (Tablo 3).

Arteriel

Grade Alan Derinlik Sepsis yeimezlik Denervasyon
0 Saglam cilt Saglam cilt  Infeksiyon yok PedgL:rigllzhr Normal VAE
<10 mm? Zayf pedal
Cilt&Cilt alti Yizeysel nabiz, ya da VAE artmis
tek tarafli yok

I 10-30 mm? Tendon,.!E!flem Sellilit Her iki pedal B'c'alirgin.

kapsilu nabiz yok ndropati

Il > 30 mm? Ek|e|r<n Gr.ihg" Osteomiyelit Gangren ChquOt

emi ayag!

S(AD) SAD smiflandirmasi her biri bir alt baglik olan faktorlerin bas harflerinin bir
araya getirilmesinden olusan bir siniflandirmadir. Buna gore; S (size): yara boyutu, A (area):
alan, D (depth): derinlik, S (sepsis): Infeksiyon siddeti, A (arteriopathy): Arteriel dolagim, D
(denervation): Duyu muayenesini tarifler.

S (size): Yara Boyutu, A (Area); Alan: Yara alan1 degerlendirmesi, diyabetik ayak ile

ilgili simiflandirmalarin ¢cogunda bulunmamaktadir. Bir 6zellik olarak yara alani dl¢iimiiniin
ve takibinin smiflandirma acisindan onemi tam olarak ortaya konmamistir. S(AD) SAD
siniflandirmasinda, yaralar alanlarina gore Tablo 3’de gosterildigi sekli ile siniflandirilmaktadir.

S (size): Yara Boyutu, D (Depth); Derinlik: Yaranin derinligi siniflandirmanin

temel taglar1 arasinda yer alan bir faktordiir. Yara derinliginin siniflandirmas ile ilgili farkli
yaklasimlar olsa da siklikla kabul goren yaklasim 1996°da Lavery ve arkadaslarinin gelistirdigi
Tablo 2’de yer alan simiflandirmadir®.

S (sepsis): Infeksiyonun Siddeti: infeksiyon varlig1 yara iyilesmesini bozan ve geciktiren
bir faktordiir. Infeksiyonun mevcudiyetinden ziyade siddeti ve infeksiyonun derinligi yaranin
akibeti ac¢isindan belirleyici bir unsurdur. Keza kemik dokuya kadar erisen ve infeksiyon ile
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seyreden yaralarin komplikasyon ve doku kayb riski en yiiksek, iyilesme siiresi en uzun ve
mortalite orant en yiiksek yaralar arasinda yer almaktadir. Bu nedenle, hangi siniflandirma
kullaniliyor olursa olsun, infeksiyonun giddeti agisindan mutlaka net, anlagilir bilgiler sunmasi
onemlidir. Infeksiyonun varligi klinik gostergeler ile ortaya konabilir ya da doku kiiltiirlerinden
tespit edilebilir. Infeksiyonun derinligi, yara muayenesi esnasinda, metal bir prob ile (kemik
temas testi), ve/veya goriintiilleme yontemleri ile ortaya konabilir. Infeksiyonun siddeti ise kan
tablosunda cesitli infeksiyon belirtecleri ve hastanin klinik tablosu esliginde tanimlanabilir.
S(AD) SAD smiflandirmasinda, infeksiyonun siddeti derinlige gore tanimlanmis olup, hastanin
klinik tablosu dikkate alinmamaistir.

A (Arteriopathy): Arteriyel Dolasim: Bir yaranin arteriyel dolasiminin bozulmusg

olmasi, yara iyilesmesinin gecikmesine yol acacak en dnemli faktorlerden biridir. Arteriyel
dolagim, ateroskleroz ya da baska nedenler ile arter liimeninin daralmasi ya da tikanmasi
nedeniyle bozulabilecegi gibi otonom noropati nedeni ile arterio-venoz sant geligsimi, kapiller
kollaps ve endoteliyal fonksiyonlarin etkilenmesi gibi sebepler ile de bozulabilmektedir. S(AD)
SAD smiflandirmasinda arteriyel dolasimin degerlendirilmesi temel olarak fizik muayeneye
dayanmakta olup, pedal nabizlarin mevcudiyeti, zafiyeti ya da yoklugu ile iligkilendirilmistir.
Arteriyel dolagimin en agir sekli ise gangren olusumu ile tariflenmisgtir.

D (Denervation); Duyu Muayenesi: Diyabetik ayakta tek basina duyusal néropati

degil ayn1 zamanda motor ve otonom noropatinin de hastaligin gidisati iizerinde belirgin etkileri
s0z konusudur. Ancak ne otonom ne de motor noropatiyi kantitatif olarak degerlendirilmek
miimkiin degildir. S(AD) SAD Siniflandirmasinda, diger smiflandirmalardan farkli olarak
duyusal noropatinin mevcudiyeti ve siddeti ile ilgili, kalitatif de olsa bir parametre mevcuttur.
Resim 3’te, alan1 30 mm?’nin iizerinde ve derinligi yiizeyel bir diyabetik ayak yarasi bulunan,
her iki ayak nabzi palpe edilebilen ve 10-g’lik Semmes-Weinstein monofilaman muayenesinde,
ayagin 5 farkli bolgesine uygulanan basincin hi¢birini algilamayan bir hasta 6rnegi sunulmustur.

Resim 3. Diyabetik ayak, S (AD) SAD siniflandirmasina gore Alan (3) Derinlik (1) Arteriel yetmezlik

(0) ve Denervasyon (2) olan diyabetik ayak tilseri.

PEDIS Simiflandirmasi

PEDIS smiflandirmasi Uluslararas1 Diyabetik Ayak Calisma Grubu (IWGDF)
tarafindan  gelistirilmistir” (Tablo 4). Bu smiflandirmada, yaralarin perfiizyon (P:
perfusion), boyut (E: extent), derinlik (D: depth), infeksiyon (I: infection) ve duyu
(S: sensation) durumlar1 dikkate alinarak olusturulmustur. Her kategori ayr1 bir
baslik altinda, s6z konusu risk faktoriiniin gsiddetine gore derecelendirilmektedir.
Resim 4’te, 1. metatars basi seviyesinde TcPO, degeri 35 mmHg olan; yara yataginda metal
bir prob ile kemigi palpe edilebilen; yara hizasinda, ayak dorsalinde 2 mm capin iizerinde
hiperemisi bulunan ve 10-g’lik Semmes-Weinstein monofilaman muayenesinde, ayagin 3 farkli
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bolgesine uygulanan basincin 2 noktasini algilamayan bir hasta 6rnegi izlenmektedir.

Tablo 4. Diyabetik ayak, PEDIS siniflandirmasi

Perfusion (perfiizyon)

Etkilenen ayakta PAH ile iliskili belirti ve bulgu yoktur. Ayrica

dorsalis pedis ve tibialis posterior arterleri palpabldir ya da
Grade |  Ayak bilegi brakial indeks 0,9 ile 1,10 arasindadir ya da

Ayak basparmak/brakial indeks 0,6 iizerindedir ya da

Transkiitan oksijen kismi basinci (TcPO,) 60 mmHg izerindedir.

PAH belirti ve bulgulari mevcuttur ancak kritik bacak iskemisi belirti ve bulgulari
yoktur.

Avralikl topallama varlig:
Ayak bilegi-brakial indeksi < 0,9; fakat ayak bilegi basinci >50 mmHg ya da

Grade |l Ayak basparmak-brachial indeksi <0,6; fakat sistolik ayak basparmak kan basinci
>30 mmHg ya da

30 ile 60 mmHg arasinda TcPO? ya da

invazif olmayan girisimlerde PAH ile uyumlu ancak kritik bacak iskemisi diizeyinde
izlenmeyen bozukluklar

Kritik bacak iskemisi

Grade I Sistolik ayak bilegi kan basinci <50 mmHg ya da
rade
Sistolik ayak basparmak kan basinci <30 mmHg ya da

TcPO, <30 mmHg.

Yaranin boyutu (Extend):

Yaranin boyutu, debritman sonrasi tercihen santimetrekare cinsinden kaydedilmeli, bu rcpllq-
miyorsa, yaranin en uzun ¢api ile buna dik gegen diger capin carpilmasi ile &lgilmelidir.

Derinlik (Depth)

Grade | Tam kat yizeyel ilser. Dermis altinda tutulum yoktur.

Grade Il Dermis alinda, fasya, kas ya da tendon tululumu vardir.

Grade Ill - Kemik ve/veya eklem araliginin tutulumu vardir.

infeksiyon (Infection)

Grade | infeksiyon belirti ve bulgusu yok.

Subkutan dokularin tutulumu olmadan cilt seviyesinde sinirlanan infeksiyon vardir.
Gradell <. . . 1L o ’
Sistemik bu|gu yoktur ve dsagldakﬂerden en az iki tanesi mevcuttur:

Lokal dem veya endiirasyon

Ulser cevresinde >0,5 ile 2 cm cap arasinda eritem
Lokal hassasiyet ya da agri

Lokal sicaklik artisi

Pirlan akinti




iki santimetre apin Uzerinde eritem varligi ile yukaridaki bulgulardan en azindan
Grade Il birinin bulunmasi ya da sistemik inflamatuvar yanit olmaksizin apse, osteomiyelit,
septik artrit, fasiit gibi derin doku infeksiyonu varlig.

Sistemik enflamatuvar yanit ile seyreden infeksiyon tablosu. Asagidakilerden 2 veya
daha fazlasi meveuttur:

>38 ya da <36 °C'nin alinda ates varligr.
Grade Kalp atimi >90 atim/dk
v Solunum sayisi >20 /dk
PaCO2 <32 mmHg
Beyaz kiire sayisi >12.000 ya da <4.000/cu mm

10% immatiir band formasyonunun bulunmasi

Duyu (Sensation)

Grade |  Etkilenen ayakta duyu kaybr yoktur.

Etkilenen ayakta asagida tanimlanan yéntemler ile tespit edilen duyu kaybi meveut-
tur:

10-g'lik Semmes-Weinstein monofilaman muayenesinde, ayagin 3 farkli bolgesine
Grade I | b
uygulanan basincin en az 2 noktada hasta tarafindan algilanmamasi.

Ayak basparmag izerinde 128-Hz'lik diapazonla olusturulan vibrasyonun hasta
tarafindan algilanmamasi

Resim 4. Diyabetik ayak, PEDIS smiflandirmasina gore Perfiizyon (2) Derinlik (3) infeksiyon (2) ve
Duyu (2) diyabetik ayak iilseri.

PERIFERIK ARTERIYEL HASTALIK

Fontaine Smiflandirmasi

En sik kullanilan ve bilinen periferik arteriyel hastalik siniflandirmasidir® (Tablo 5).
Periferik arter hastaligi ayagi ve bacagi besleyen arterlerin siklikla ateroskleroz nedeniyle
daralmas: ya da tikanmasi nedeniyle gelisir. Fontaine siniflandirmas: iskeminin ciddiyetinin
siniflandirmasinda kullanilan, basit, akilda kalici ve faydali bir siniflandirmadir. Aralikli
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topallama olarak terciime edilebilecek intermittan klodikasyo ifadesi, isminin de ¢agristirdigi
gibi, bacaklarda belirli bir siire yiiriime ya da efor sonrasi gelisen ve istirahatla gecen agriy1 tarif
eder. Ayak bolgesindeki nabizlar genellikle ya zayiftir ya da alinamaz.

Tablo 5. Periferik Arteriel Hastalik, Fontaine Siniflandirmasi

Evrel  Asemptomatik
Evrell  Aralikl topallama
Evre Il iskemik istirahat agrisi

Evre IV Gangren

Rutherford Smiflandirmasi
Rutherford ve arkadaglarinin 1997 yilinda alt ekstremite iskemisi icin gelistirdikleri
smiflandirmadir® (Tablo 6). Fontaine siniflandirmasinin biraz daha gelistirilmis bicimidir.

Resim 5’te, Fontaine siniflandirmasina gore evre IV, Rutherford siniflandirmasina gére Evre V
olan bir iskemik iilser ornegi izlenmektedir.

Tablo 6. Periferik Arteriel Hastalik, Rutherford Siniflandirmasi

Evre 0 Asemptomatik

Evre | Hafif topallama

Evre Il Orta seviyede topallama
Evre llI Agir topallama

Evre IV iskemik istirahat agrisi
Evre V Hafif doku kaybi

Evre VI Agir doku kaybi

Hafif topallama: Kosu bandi egzersizini tamamlayabilir. Egzersiz sonrasi ayak bilegi
basinct 50 mmHg nin iizerinde kaydedilir ancak istirahat haline kiyasla en az 20 mmHg daha
diistiktiir.

Orta seviyede topallama: Evre 1 ile 3 arasinda degerlendirilir.

Agir topallama: Kosu bandi egzersizini tamamlayamaz. Egzersiz sonrasi ayak bilegi
basinc1 50 mmHg nin altinda kaydedilir.

Iskemik istirahat agrisi: Ayak bilegi basinci istirahat halinde dahi 40 mmHg nin
altindadir.

Hafif doku kaybi: Ayak bilegi basinci istirahat halinde 60 mmHg’ nin altindadir.

Agir doku kaybi: Ayak bilegi basinci istirahat halinde 60 mmHg nin altindadir.



Resim 5. Fontaine siniflandirmasina gore evre IV, Rutherford siniflandirmasina gore evre
V iskemik iilser.

KRONIK VENOZ YETMEZLIK

CEAP siiflandirmasi

CEAP (Clinical, Etiology, Anatomy, Pathophysyology) siniflandirmasr ilk olarak 1995
yilinda uluslararasi bir komite tarafindan gelistirilmis, zaman igerisinde revize edilmistir'®. Bu
siiflandirma bilimsel arastirmalarda hekimler arasinda ortak bir dil kullanimini saglanmigtir.
CEAP smiflandirmasi son olarak 2004 yilinda gozden gecirilip giincellenmigtir'! (Tablo 7). Her
bir alt sinifin ayrica, semptomatik (S) ya da asemptomatik (A) durumu belirtilir. Dikkate alinan
semtomlar, agri, sizlanma, sertlik, cilt tahrisi, kas kramplar1 ve venoz yetmezlikle iligskilendirilen
diger sikayetleri igerir. Resim 6’da, derin venlerde reflii ve tikaniklik ile seyreden primer bir
vendz yetmezlikten kaynaklanan aktif venoz staz iilseri izlenmektedir.

Tablo 7. Kronik vendz yetmezlik, CEAP siniflandirmasi

Klinik sinflandirma

CO  Vendz yetmezlik bulgusu yok.

C1 Telenjiektazi ya da retikijler venler.
Cc2 Varikéz ven varlig. Retikiiler venlerden en az 3 mm daha genis cap.
C3  Odem

C4 Cilt ve subkutan dokuda degisiklikler.

C4a  Pigmentation ya da egzema.

C4b  Lipodermatosklerosis ya da atrophie blanche.
C5 iyilesmis vendz lser.

Cé6  Aktif vendz ilser.

Etyolojik siniflandirma

Ec Konjenital
Ep Primer
Es Sekonder, Posttrombotik

En Vendz sebep yok




Anatomik Sinfflandirma

As Yizeyel venler
Ap Perforan venler
Ad Derin venler
An Venéz olusum yok
Fizyopatolojik Siniflandirma
Pr Reflis
Po Tikaniklik

Pr-o Refli ve kaniklik
Pn Vendz fizyopatoloji yok

Resim 6. CEAP siniflandirmasina gére C6 Ep Ad Pr venoz iilser.

BASINC ULSERI

Basing iilserleri i¢in ilk siniflandirma 1955 yilinda Guttmann ve arkadaslar tarafindan
ortaya konmusgtur'?. Shea, 1975 yilinda bu siiflandirmay: daha sistematik bir hale getirerek 4
evre altinda derlemistir'®. Yumusak doku hasarinin seviyesine gore ilerleyen bu siniflandirma
1980’lerin sonuna kadar kullanilmigtir. 1988 yilinda, Wound, Ostomy, Continence Nurses
Dernegi 4 asamali giincel bir smiflandirma ortaya koymus ve sonraki yillarda siklikla
kullanilmistir™. Bu smiflandirmada evre I, yarim saatlik istirahate ragmen diizelmeyen eritem
olarak, evre 4 ise kas, eklem ya da kemik tutulumu ile seyredebilen derin doku kaybi olarak
tarif edilmistir.

Amerikan Ulusal Basing Ulserleri Tavsiye Paneli (NPUAP: National Pressure Ulcer
Advisory Panel), ilk olarak 1989’da 6nceki siniflandirmalara benzer 4 evreli bir siniflandirma
gelistirmigtir ve NPUAP siniflandirmasi olarak adlandirilan bu siniflandirma yaklasik 18 yil
boyunca yaygin bir sekilde kullanilmustir's. flk siniflandirmada evre 1 iilserler, cilt iilserlerinin
habercisi olarak ve saglam cildin istirahatle solmayan eritem goriintiisii olarak tarif edilmistir.
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Bu tanim yalnizca agik tenli insanlar dikkate alinarak olusturuldugu icin 1997 yilinda revize
edilerek, cildin sicakliginda, yapisinda, ya da his algisinda basing nedeniyle gelisen degisiklik
seklinde tanimlanmustir'®. Acik renkli ciltlerde kalici kizariklik seklinde kendini gosteren cilt
lezyonu, koyu tenli insanlarda kalic1 kirmizi, mavi ya da mor renk degisikligi olarak izlenebilir.
NPUAP siniflandirmast son olarak 2007 yilinda gézden gegirilerek giincellenmistir!? (Tablo
8). Resim 7’de cilt alt1 yag dokusu izlenen tam kat iilser mevcuttur. Kemik, tendon veya kas
tutulumu bulunmayan iilser tabaninda, lateralde nekroz dokusu izlenmektedir.

Acik yara yoktur. Basmakla solmayan kizariklik vardir. Ulserlesmenin

Evre | isareti olabilir.
E Dermise uzanim gdsteren cilt kaybi vardir. Yizeyel ilser mevcuttur. Yara
vre |l -
yatagi pembe kirmizidir, nekroz dokusu yoktur.
Evre Il Tam kat Glser meveuttur. Cilt alh yag dokusu izlenir. Kemik, tendon veya
kas tutulumu yoktur. Nekroz dokusu bulunabilir.
Evre IV Kemik, tendon veya kas tutulumu ile seyreden derin ilserasyon mevcuttur.

Yara yataginda nekroz dokusu bulunur.

Evrelendirileme-

Tam kat doku kaybi vardir. Yara yatq?l kahverengi/siyah eskar dokusu

yen yara ile kaplidir bu nedenle net olarak evrelendirilme yapilamaz.
3zﬁhe)llc:§c?|rcll:m05| Cilt bitinligy gérinirde bozulmamistrr, ciltte kanli bl olusumu meveuttur.

Resim 7. NPUAP siniflandirmasina gore evre III basing iilseri.
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KRONIK YARADA REVASKULARIZASYON:

NE ZAMAN2 NASIL2 KIME?
Fatih YANAR, Selcuk BAKTIROGLU

Ayak iilseri olan diyabetli hastalarda periferik arter hastalifi (PAH) tedavi sonucunu etkileyen
onemli bir prediktordiir. Diyabetik hastalarda gercek PAH prevalansini tespit etmek cok zordur.
Framingham Kalp Calismasinda PAH semptomlart bulunan kisilerin %20’sinde diyabet tespit
edilmistir'. Fakat bu rakam gergek prevelanstan ¢ok daha diisiiktiir. Ciinkii diyabetik hastalarin
cogu asemptomatiktir veya periferik noropati nedeniyle agr1 duyusu azaldig: i¢in semptomlarini
fark edemezler. Bu nedenle diyabetik hastalar daha ¢ok iilser-gangren ile bagvururlar ve bu sirada
yapilan muayenede PAH teshisi konur?. Diyabetli ve ayak iilserli hastalarin %30-50’si hastaneye
bagvurdugunda zaten gangrenli olan hastalardir?.

Diyabetus mellitus’un diinya genelinde dramatik artigi, diyabet ile ilgili komplikasyonlarin
da artmasina neden olmustur. 2011 yilinda diinya genelinde 366 milyon yetiskin diyabetik hasta
varken, veriler 2030 yilinda bu sayinin 552 milyona yiikselecegini gostermektedir®.

Ayak lezyonlar1 diyabetik hastalarda hastanede yatigin en sik sebebi olmakla birlikte, en yiik-
sek mortalite ve morbiditeye yol acan durumdur. Diyabetik hastada yasam boyu ayak iilseri gelis-
me riski %15-25 iken>®, yillik insidanst %2 dolayindadir’.

PAH diyabetik hastalarda tek basina iilserasyon ve uzuv kaybi icin dnemli bir risk faktoriidiir.
Diyabetik ayak iilserli (DAU) hastalarin %50’sinde PAH bulunmakla birlikte, bu oramin artis gos-
terecedi diisiiniilmektedir®®. DAU ve PAH 1n birlikte goriilmesi; PAH olmayan hastalarla kiyas-
landiginda iyilesme oranini diisiirmekte, amputasyon riskini artirmaktadir. Bu yiizden diyabetik
hastalarda PAH’1 belirlemek 6nemlidir.

DAU etiyolojisi multifaktériyel olup, distal polinéropati (motor, duyusal, otonom), anormal
ayak anatomisi, mikrosirkiilasyondaki fonksiyonel degisiklikler ve PAH arasindaki kompleks et-
kilesime baglidir. PAH nedeniyle olusan iilserler genelikle ayak bagparmaginda basing noktala-
rinda, kemik ¢ikint1 bolgelerinde, ayagin distal sonlama yerlerinde ve travmaya agik bolgelerde
meydana gelir. Lezyonun cevresi iyi sinirlanmus, tabani ise genellikle kuru ve nekrotiktir. Ulserin
gelisim siireci agrisiz-noropatik ayakta, anormal yiiklenme veya travmaya baghdir. PAH 1n da
bulunmasi perfiizyonu zayif olan dokunun iyilesmesini engelleyecektir. Ayaktaki iilserasyon ve
infeksiyonun birlikte olusu ise oksijen ihtiyacini artiracaktir.

Orta-hafif iskemili hastalarda konservatif tedavi, iilser iyilesmesini 6 haftada saglamiyorsa,
non-invaziv testler hafif veya siipheli iskemiyi gosteriyorsa ve bacak agir iskemik olarak deger-
lendilirse, arterial sistem Dijital Substraksiyon Anjiografi (DSA) ile goriintiilenmelidir.

Orta diizeyde PAH olan hastalarda yaranin iyilesme siireci i¢in vaskiiler girigsimler gerekebilir.
Diyabete bagli kazanilmis bozulmus hiimoral immunite ve anormal inflamatuvar cevaplar gibi
bazi faktorler de yaranin iyilesme siirecini bozmaktadir'®!!,
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Onceki calismalarda diyabet, kiiciik damarlarda tikayici hastalik olarak tanimlanirken ampu-
te bacaklardaki histopatolojik calismalarda Oyle olmadigi kanitlanmistir'?. Arteriyo-vendz sant
artig1, vazoreaktivitede bozulma gibi cesitli fonksiyonel anormallikler bu tablonun gelismesini
etkilemektedir®. Tip II diyabetli hastalarda kapiller hipoperfiizyon yara iyilesme siirecini de boz-
maktadir'®. Diyabetik hastalarda kollateral geligim siireci de bozulmustur'®. Sonug olarak diyabe-
tik hastalarda arteryel tikaniklik, diyabetik olmayanlara gore daha ciddi perfiizyon bozukluklarina
sebep olmaktadir. Diyabetik hastalarda PAH dagilimi karakteristik olarak distalde ve diffiiz olup,
siklikla krural bolgede ve uzun arteriyel tikaniklik seklinde kendini gosterir!é-'8,

Diyabet ve ayak iilserli tiim hastalarda, PAH ekarte edilmelidir. Diyabetik hastalarda distal
simetrik polindropati varligi, bulgular1 maskelediginden PAH min tanisi1 koymak giictiir. Iske-
mik-noroiskemik iilserli hastalarin revaskiilarizasyon gerekliligini gdsteren, azalmis perfiizyonun
taninmasi agisindan ivedilikle vaskiiler tetkiklerin yapilmasi gereklidir. PAH semptomlarini tani-
mak agisindan ayritili bir anamnez almak ve periferik nabizlarin palpasyonunu yapmak énemli-
dir. Uluslararas1 Diyabetik Ayak Calisma Grubu (IWGDF) kilavuzuna gore diyabetik hastalarda
arteriyel yetmezligi degerlendirmek i¢in mevcut bulgulara ilaveten, el doppleri ile her iki ayak
basinci degerlendirilmeli ve ayak bilegi-brakiyel basing indeksi (ABI) 6lciimii yapilmalidir. Bu
Olciim yontemleri diyabetik olmayan popiilasyonda yiiksek sensitivitede iken, periferik ve oto-
nomik noropati varhigi olan diyabetiklerde daha az efektiftir'®*. Son dénem bobrek yetersizligi
olan hastalarda ayak bilegi basinglari, arteriyel kalsifikasyon ve kompresibilite azalmasi oldugu
icin yanlhs yonlendirici olabilir. Bagparmak-brakial indeksi (TBI) daha giivenilirdir ve diisiik bas-
parmak sistolik basinci, iyilesmeme ihtimalini gosterir. Transkiitandz oksijen basmnci (TcPO,) 61-
climleri de, diisiik perfiizyon ve iyilesme olasiliginin tanimlamasinda onerilir.

PAH olan hastalarda kladikasyo, istirahat agrisi, ayak nabizlarinin palpe edilememesi, mono-
fazik doppler sinyali, ABI’'nin <0,9 olmasi, TBI’in <0,7 olmas1 vaskiiler cerrahi vaskiiler goriin-
tiileme yapma ya da revaskiilarizasyon secenekleri konusunda diisiindiirmelidir. Bununla birlikte
damar cerrahlar1 diyabetik ayak iilseri olan her yeni hastay1 degerlendirirken ve miidahale ederken
cogunda PAH’1n da mevcut olacagini akillarindan ¢ikarmamalidirlar.

National Institute For Clinical Excellence (NICE) kilavuzuna gore PAH tanisi ile revaskiila-
rizasyon diisiiniilen tiim hastalarda ilk goriintiileme yontemi olarak dupleks ultrason onerilmek-
tedir?'. Diyabetik hastalarda diz alti damarlariin degerlendirilmesi 6zellikle 6nemlidir ve yiiksek
gradeli (>%50) stenozlarin degerlendirilmesinde dopplerin sensitivitesi ATA ve ATP i¢in %90 ve
A. Peronealis i¢in %82°dir*2. Diger goriintiileme yontemlerine gore Doppler ultrason, non-invaziv
ve ucuz olmasina karsin, giivenilirligi yapanin deneyimine baghdir.

Revaskiilarizasyon planlanan PAH’larda Dijital Substraksiyon Anjiyografi (DSA) altin stan-
dart goriintiileme yontemi olup, PAH’1n yaygimliginin degerlendirilmesini saglayip ayni zaman-
da endovaskiiler girisime olanak saglar. DSA’nin diyabetik ve renal yetmezligi olan hastalarda
dezavantaji, kontrast nefropatisi gelisim riski tasimasidir. Bunun 6nlenmesi icin de islem oncesi
hidrasyon ve N-Asetilsistein onerilir.

EURODIALE calismasinda (Deneyimli 14 diyabetik ayak merkezine yeni presente olan di-
yabetik ayak iilseri ile bagvuran hastalarin alindig1 prospektif caligma) cogu hastanin vaskiiler
goriintiilemesi olmadig1 veya revaskiilarizasyon i¢in dikkate alinmadigi goriilmiistiir®®. Bu has-
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talardan ciddi iskemisi olanlarin (ABPI <0,5) sadece %56’sinda uygun goriintiileme yapilmig ve
bunlardan sadece %43’ii revaskiilerize edilmistir.

Ulsere ayak icin revaskiilarizasyon karari vermek karmasik bir durumdur. PAH’a ek olarak
bir¢ok faktor, diyabette yara iyilesmesini etkiler. Orta derecedeki PAH ve yeterli perfiizyon de-
gerleri olan hastalarda (ABI>0,6; TcPO,>50 mmHg) baglangigta ilk olarak optimum yara bakimi
(debridman, infeksiyonun tedavisi ve off-loading) ve 6 haftalik goézlem yapilmalidir. Bu peri-
yottaki en iyi medikal tedaviye iyilesme cevabinin perfiizyon yeterliligi icin iyi bir belirleyici
olduguna dair diizey II kanit mevcuttur. Genis iilserlerde ve PAH ile infeksiyonun beraber oldugu
durumlarda konservatif tedavi i¢in beklenen sonuglar kotiidiir (diizey I kanit) ve erken vaskiiler
girisim gerekebilir. Yara iyilesmesinin yetersiz oldugu diisiiniilen hastalar eger mobiller ise re-
vaskiilarizayon ag¢isindan degerlendirilmelidir (non-fonsiyone ve kurtarilamayacak diizeyde ayagi
olan hastalar harig).

Diyabeti olan hastalarda revaskiilarizasyon; hastaliginin distal yayilimimin 6zellikleri, bozul-
mus kollateral formasyonu ve damar kalsifikasyonu nedeniyle teknik olarak zordur. DAU ve PAH
olan hastalar iizerinde yapilan 19 calismadan elde edilen IWGDF verisi, 1 yilda ortalama bacak
kurtarma oranmin %85 oldugunu géstermistir**. DAU ve PAH olan hastalarin yarisiin 5 yilda ha-
yatta olmasi beklenir ve major amputasyonu takiben 2 yil i¢inde mortalitede %50 artis beklenir®.
Kronik bobrek yetmezligi (KBY) olan hastalarda seyir daha da kotiidiir. KBY ’nin siddetli olusu,
revaskiilarizasyonu takiben daha kotii sonuglar ve mortalite ile iligkilidir.

Diyabetik veya diz alt1 hastalig1 olan se¢ilmis hastalarda, cerrahi bypass ve endovaskiiler giri-
simleri kiyaslayan herhangi bir randomize ¢alisma yoktur. Fakat diyabeti ve iskemik ayak {ilseri
olan hastalarda revaskiilarizasyonun basarili oldugu durumlarda bu iki teknigin benzer sonuclar
verdigi goriilmiistiir®®?".

Ciddi bacak iskemisi olan (istirahat agris1 ve 2 haftadan uzun siiren doku kaybi) hastalari
bypass ve balon anjiyoplasti ile karsilastiran (BASIL calismasi) yasam kalitesi ve amputasyonsuz
stirvi agisindan benzer sonuglar alindigimi gostermistir®. Lokal anestezi ile yapilan endovaskii-
ler girigsimler, bypass cerrahisinden daha az riskli ve daha ucuzdur fakat BASIL caligmasindaki
anjiyoplastiyi takiben artmig tekrar miidahale orani, maliyet farkinin azalmasina yol agmistir®.
BASIL verisi endovaskiiler tedavide diisiik kisa donem morbidite ve perfiizyonun tekrar saglan-
masinda ilk yaklasim oldugunu dogrulamistir. Otolog ven kullanildiginda cerrahi bypass daha
dayaniklidir. Fakat ¢coklu morbiditesi olan ve yasam beklentisi az olan hastalar (6-12 ay) bundan
yarar gormeyebilirler. Secilmis hastalarda distal endovaskiiler girisimlerin ve SFA-popliteal veya
krural damarlar kullanilarak yapilan bypass cerrahisinin iyi sonuglar ortaya koydugu gosterilmis-
tir. Anjiyoplasti i¢in uygun arteri belirlemede ya da bypass i¢in ¢alisan damar se¢iminde anato-
miye ve hemodinamik faktorlere dikkat etmek gerekir. Bazi cerrahlar revaskiilarizasyonun anji-
yosom konseptine dayandigini ve buna dikkat etmek gerektigini belirtmektedir®. Anjiyosomlar
normal anatomiyi temsil eder ve tek bir spesifik arter tarafindan beslenen ii¢ boyutlu doku pargasi
olarak tanimlanir (Resim 1).
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Resim 1. Anjiyosom bolgeleri

PAH’a bagli kollateral dolasimdaki degisikliklerin olmasi nedeniyle, anjiyosom
teknigi rekonstriiktif cerrahide basarili iken; DAU revaskiilarizasyonunda anlamli degildir.
Anjiyosom konseptine gére endovaskiiler teknik ile tedavi edilen DAU’li hastalarda 1 yillik
bacak korunmasi ve iyilesme oranlari sirasi ile %91 ve %85°tir*". Ilging olarak poplitea-distal
ven bypass sonuglarini rapor eden 31 calismanin metaanalizi, acik kalinan siireye kiyasla
bacak kurtulma oranlarmnin daha yiiksek oldugunu gostermistir®. Bir ve 5 yillik siireglerde agik
kalma orani sirasi ile %82 ve %63 iken ayni siirecte bacagin kurtulma orant %89 ve %78 dir.
Bu gozlem diyabetli hastalarda uzun donem greft acikliginin bagarili sonuglar icin gerekli
olmadigini; yara iyilesmesinin, greft tikanmasindan 6nce gerceklestigini gostermektedir. Bir
meta-analize gore krural anjioplasti yapilan hastalarda bacagin kurtulma orani 1. ve 36. ayda
sirast ile %93 ve %82 olarak rapor edilmistir?’. Cerrahi bypass ile uzun dénem damar agiklig
daha az iligkili olup, yara iyilesmesi bunu izleyen diger girigimlerle saglanir. Tlag kapli stentlerin
ve balonlarin gelisimi endovaskiiler tedavi sonrasi restenoz oranlarini azaltmigtir. Buna ragmen
DAU’li hastalar iizerindeki kullamimini destekleyecek veri yetersizdir. Giiniimiizdeki bazi
serilerde endovaskiiler ve cerrahi yaklasimlarin kombinasyonunun (hibrid girisimler), eslik
eden Siiperfisyal Femoral arter (SFA) ve distal arter tikaniklig1 olan hastalarda daha uygun bir
yaklagim oldugu rapor edilmistir®.

Revaskiilarizasyona karar verilirken hasta ve iilser karakteristikleri, komorbiteleri, yasgam
beklentisi, infeksiyonun siddeti ve yayginligi, iskeminin siddeti gibi faktorler; doku kaybinin
yayginligi, gangrenin varligi, rekonstriiksiyon ve teknolojik olasiliklar gibi faktorler g6z oniinde
bulundurulmalidir.

Iskemi ve ayak iilseri-gangreni ile beraber bir ¢ok diyabetik hastada, diz alti girisim veya
bypass girisimi gerektiren popliteal veya tibial tikanikliklar1 vardir. Otojen ven kullanilarak kru-
ral veya pedal arterlere yapilan bypass cerrahisi, revaskiilarizasyonun altin standardidir (Resim
2). Ancak hastanin riski, uygunlugu ve hedef damardaki uygunluk bu cerrahiyi sinirlayabilir.
Tyi kaliteli safen ven optimal grefttir ve ameliyat dncesi ven haritalamasi yapilmasi, optimal ven
kondiiitini belirlemek i¢in faydalidir. Greft konfigiirasyonunun, (reversed, non-reversed, in-situ)
sonuca etki gostermedigi gosterilmistir (Resim 3).
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Resim 3. Reversed safen ven interpozisyonu ile bypass

Iskemik ve néroiskemik diyabetik ayak iilserlerin tedavisinde son zamanlarda acik cerrahiden
endovaskiiler tekniklere doniis olmustur. Revaskiilarizasyon amaci ayak arterlerinden en az birine
direkt pulsatil kan akimi saglamaktir, tercihen cerrahi veya endovaskiiler veya her iki teknigi kul-
lanarak iilser bolgesinin anatomik kanlanmasini saglamaktir.

Ulser iyilesmesini saglamak igin revaskiilarizasyonun herhangi bir sekli, uygun olan herhangi
bir zamanda uygulanmalidir. Revaskiilarizasyon; anjiografik girigsimler (PTA: Perkiitan Translii-
minal Anjioplastitstentleme) (Resim 4) veya cerrahi girisimler ( Endarterektomi, Bypass)’den biri
veya birkaci birlikte (hibrid) kullanilarak yapilabilir (Resim 5). Hastalarin ihtiyacina, hekimlerin
tercihine, hastaligin lokalizasyonuna ve kurum olanaklarina gore yapilacak tedavi sekline karar ve-
rilerek distal perfiizyonu noroiskemik iilserleri olan hastalarda saglamak icin gerceklestirilmelidir.
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ISTANBUL TIP FAK
Dr,

Resim 4. a) Diz iistii popliteal b) Perkiitan Transliiminal ¢) PTA sonrasi

arterde ileri darhik Anjiyoplasti (PTA) islemi revaskiilarizasyon

Resim 5. Endarterektomi + PTFE patch plasti

Proksimalde PTAxstentleme, distalde ise distal bypasslar kullanilabilir. Ornegin; iliyak arter-
de darlik, femoropopliteal bolge ve trifurkasyon arterlerinde tikanma olan bir hastaya once iliyak
PTA ve stentleme (Resim 6), sonra cerrahi olarak femoral arterde lokal endarterektomi ve femo-
ro-distal (ayak bilegi cevresi arterleri) bypass’larin ayak kurtarilmasina katkisi, femoro-popliteal
bypass’lara gore cok daha yiiksektir (Resim 7).
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Resim 6. a) Bilateral common iliyak b) Kissing stent uygulanmasi

arterde ileri darlik

Resim 7. PTFE greft ile femoro-popliteal bypass

Otojen safen ven ile yapilan distal bypasslar bircok hastada giivenle yapilabilir ve uzun siire
dayanirlar®® (Resim 8). Pomposelli ve ark. dorsalis pedise bypass yapilmis diyabetik hastalarda 3
yillik %87 agik kalma orani ve %92 bacak kurtarilmasi bildirilmektedir***. LoGerfo 5 yillik pri-
mer ve sekonder aciklik oranlarin1 %68 ve %82, bacak kurtarilmasi oranini %87 olarak bildir-
mektedir®®. Basarih bir revaskiilarizasyon girisiminin cilt mikrovaskiiler dolagiminda, tamamen
normale donmese de 6nemli diizelmelere neden oldugu gosterilmistir®’.
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Resim 8. Safen ven grefti ile distal bypass anjiyografi goriintiisii

Diyabetik ayak yarasi olan ve revaskiilarizasyon gerektiren ve yapilan hastalarla, revaskiilari-
zasyon gerektirmeyen hastalar arasinda amputasyon agisindan bir fark yoktur. Revaskiilarizas-
yon girisimleri yara bolgesine kan akimin artirarak yara iyilesmesine ¢ok olumlu katkilar saglar.
Fakat tek baglarina yaralari iyilestirmezler. Yeterli debridman, drenaj, gerekli ortopedik ve plastik
cerrahi girigsimler, uygun antibiyoterapi, ayaktaki yiik dagiliminin ortez-protezlerle ayarlanmasi,
cok iyi yara bakimi ve uygun malzemelerin kullanilmasi (topikal negatif basin¢ uygulamalari vb.)
hastanin genel durumunun diizeltilmesi, risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasi gibi multidisipliner
calismalarla, yara en erken siirede kapatilmaya c¢alisilir. Yaranin kapatilmasi yeterli degildir. Has-
ta ve yakinlarinin egitilmesi de sarttir. Diyabetik bir hastada ayak yaras1 agilmasi i¢in en 6nemli
risk faktoriiniin daha 6nce gecirilmis bir yaralanma oldugu unutulmamalidir.
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KRONIK YARADA REVASKULARIZASYON YONTEMI
OLARAK CERRAHI

Bekir INAN, Tuna TURKKOLU

Pratikte ii¢ ayda iyilesmeyen yaralara “kronik yara” denir'. Basit bir yaranin
kroniklesmesine yol acabilecek bircok faktor vardir. Bu faktorlerden biri de vaskiiler
patolojilerdir®. Vaskiiler patolojiler de, kaynaklandig1 vaskiiler yapinin cinsine gore ii¢ gruba
ayrilir:

* Arteriyel damar patolojilerinden kaynaklanan kronik yaralar,
* Venoz damar patolojilerinden kaynaklanan kronik yaralar,
» Lenfatik patolojilerinden kaynaklanan kronik yaralar.

Bu ii¢ temel sistemin neden oldugu kronik yaralarin tedavisinde, vaskiiler cerrahinin
yeri ve etkinligi ciddi farkliliklar gosterir. Bu yiizden ii¢ farkli baglik altinda degerlendirilmelidir.

Ayrica vaskiiler kaynakli kronik yaralarin yerlesimi de biiyiik farkliliklar gosterir.
Ancak vaskiiler kaynakli kronik yaralar en sik alt ekstremite yerlesimli oldugundan biz burada
sadece alt ekstremitede olusan kronik yaralarin tedavisinde vaskiiler cerrahinin yerinden
bahsedecegiz.

Son elli yil i¢inde ortalama yasam siiresinde saglanan artig basta olmak lizere bir¢ok
faktore bagh olarak; oncelikle diyabet, kronik borek yetmezligi, ateroskleroz ve hipertansiyon
gibi sistemik kronik hastaliklarin toplumdaki insidansinda ciddi artiglar olmustur*.

Periferik arter okliizyonlarinin etiyolojisinde onemli yer tutan bu hastaliklarin artigina
paralel olarak periferik arter hastaliklar1 ve bunun sonucunda kronik ayak yaralarinin insidansinda
onemli artiglar meydana gelmistir. Yakin gelecekte de hizlanarak artacagi soylenebilir®”.

Kronik ayak yaralarinin etiyolojisinde dnemli bir yer tutan periferik arter okliizyonlarinin
tedavisinde arteriyel revaskiilarizasyon cerrahisi etkin ve giivenli bir tedavi yontemidir®>. Bu
yiizden revaskiilarizasyon cerrahisinde, hem teknikler (ister endovaskiiler, ister konvansiyonel
cerrahi yontemler olsun) hem de greft materyalleri agisindan saglanacak gelismeler, sadece
hayat kurtarmakla kalmayacak, 6zellikle hayat standartlarinda, hastanede kalis siiresinde ve
tedavi maliyetlerinde ciddi oranda degisikliklere yol acacaktir. Ekonomik degeri bu kadar cok
olan bir hastaligin tedavisinde alternatif tekniklerin hekimlerin kullanilmasina sunulmasi ¢ok
dogaldir. Bu ortamda kronik yaralarin tedavisinde, biz vaskiiler cerrahlara diisen, en uygun
hastaya en uygun revaskiilarizasyon tekniginin uygulanmasini saglamaktir.
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ARTERIYEL SISTEM PATOLOJILERINE SEKONDER GELISEN
KRONIK YARALARIN TEDAVISINDE REVASKULARIZASYONUN

ROLU
Arteriyel sistem patolojilerine bagli olusan kronik yaralarin olusumundaki temel neden
dokularin ihtiyaci olan kanin arzinin yetersizligidir. Kisaca dokunun kan talebiyle, kan arzi

arasindaki dengenin bozulmasidir (Sekil 1).

Sekil 1. Doku kan arz talep dengesi

Arteriyel kaynakli kronik yaralarda temel sorun; Arteriyel sistemde olusan okliizyon
sonucunda hiicre diizeyinde kan arzinin yetersizligi, buna bagli olarak hiicre diizeyinde olugan
iskemidir. Bu sorunu ¢6zmenin en temel yolu kullanilacak ¢esitli yontemler sayesinde kan
arzin arttirmak ve hiicre iskemisine son vermektir® (Sekil 2). Damar cerrahisi iste tam bu
noktada devreye girer. Bu amacla embolektomi, endarterektomi, bypass veya endovaskiiler

teknikler kullanilir.

KAN

W

Sekil 2. Doku kan arz talep dengesinin saglanmasi

Arteriyel kaynakli kronik yaralarinin tedavisinde basarili bir sonu¢ saglanabilmesi
icin, ilk olarak periferik arter hastaliginin tiim yonleriyle ortaya konmasi gerekir. Arteriyel
patolojinin dogru tanimlanmasi, revaskiilarizasyonun en uygun cerrahi teknikle, en uygun
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noktada, en uygun kalibrasyonda ve en ideal greft materyali ile yeterli bir inflow ve outflow
akimi saglayacak sekilde yapilmasinin ilk adimidir. Bu amagla yapilan ayrintili bir fizik
muayene ve anamnez hastaligin tiim yonleri ile ortaya konulmasini saglar.

Klinik muayenede, en basit fakat en oncelikli yontem; tiim alt ekstremite sisteminin
nabiz kontroliidiir. Common femoral arter, popliteal arter, dorsalis pedis ve tibialis posterior
arterlerin elle yapilacak pulsasyon muayenesi tedaviye yon verir. Kronik yara ile iliskili her
hekimin mutlak suretle bilmesi ve yapmasi hayati 6nem tagir.

Doku perfiizyonunda ortaya cikan azalma miktari, yani hastaligin siddetti hakkinda
bilgi verecek objektif klinik parametre ankle-brachial index (ABI)’dir. ABI degeri arteriyel
sistemdeki okliizyonun derecesiyle yakindan ilgilidir. Alt ekstremite iskemik kronik yarasi olan
hastalarda ABI 0,4 altindadir ve bu hastalarda ayak bilegi basinc1 50 mmHg ve ayak parmagi
basinct 30 mmHg’ nin altindadir>. Bu hastalar Fontain siniflamasina gore dordiincii gruba
dahildirler (Sekil 3).

AEAH 'de klinik evrelendirme
| |
Fontaine siniflandirmasi Rutherford siniflandirmasi
Evre Semptomlar — Derece | Kategori Semptomlar
Asemptomatik — 1] 1] Asemptomatik
| 1 Hafif klodikasyon
Arahkh - - Orta derece
I klodikasyon : 2 klodikasyon
I 3 Siddetli klodikasyon
" Istlrahattve iIskemik = m 4 Istlrahatt(f iskemlik
agri agri
o1 i 5 Onemsiz doku kaybi
Y, serasyon veya Pr——
kangren . .
i 5] Onemli doku kayb
AEAH = alt ekstremite atardamar hastalid

Sekil 3. AEAH’de Klinik Evrelendirme

Muayene bulgular1 ile iskemik arter hastalifi teshisi konulan hastalarda 1.basamak
radyolojik tetkik doppler ultrasonografidir. Bu tani1 yontemi; non invaziv, kolay ulagilabilir,
hizli1 ve ucuz olmakla birlikte uygulayicinin tecriibesiyle iligkili oldugu i¢in, yardimci ve
yonlendirici amagla kullanilir. Ancak doppler USG, tarama ve iskemik olmayan kronik yara
vakalarinin eliminasyonunda oldukca faydali ve zaman kazandiran bir tetkikdir.

Son yillarda hizla gelisen bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans teknolojileri ile,
non invaziv damar goriintiileme islemleri ¢esitlilik kazanmistir. Bu yontemlerle 6zellikle aorto
iliak ve diz istii femoral arterleri basariyla degerlendirmek miimkiin olmaktadir. Anevrizmatik
lezyonlar, kalsifiye aterom plaklari ti¢ boyutlu olarak goriintiilenebilmektedir.
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Arteriyel sistemdeki okliizyonun seviyesi ve derecesini tespit etmenin altin standardi
konvansiyonel anjiografidir. Ozellikle diz alti bolgenin, krural arterlerin incelenmesinde
diger yontemlere gore iistiinliik tasir. Invaziv bir girisim olmasi ve kontrast madde kullanimi
dezavantaj olarak goriilebilir.

Hastanin lezyonunun muhtemel lokalizasyonu ve ek komborbid sorunlarin varligina
gore bu tan1 yontemlerden en uygun olani secilerek arteriyel patoloji ortaya konulabilir.

Alt ekstremitede kronik yaraya yol acabilecek arteriyel patolojilerin yerlesimi

Alt ekstremitede goriilen arteriyel okliizyonlarin yerlesimi icin tiim etiyolojik faktorleri
kapsayan bir dagilim semasi yapildiginda (Sekil 4) en sik yerlesimin femoropopliteal bolgede,
ozellikle hunter kanalinin ¢ikiginda oldugu goriiliir’>. Bu durumun birgok etiyolojik nedeni
olmakla birlikte ilki ve en etkilisi bu bolge damarlarinin ateroskleroza olan yatkinlig1 ve hunter
kanali icinde damarlarin maruz kaldigi mekanik etkilerdir®. Arteriyel okliizyonlarin ikinci
siklikta yerlesim yeri ise aortailiak bolgedir.

Alt ekstremitede arteriyel okliizyonlarin yerlesiminde, okliizyon etiyolojisinde yer alan
hastaliklarin 6nemli rolii vardir. Nondiyabetik bireylerde siklikla aortailiak ve femoral arterlerin
tutulumu goriiliirken, diyabetiklerde ve buerger hastalarinda 6zellikle diz alt1 bolgede, krural
arterlerin tutuldugu goriiliir.

Sunu da belirtmek gerekir ki, kronik ayak yarasi olan hastalarda en sik arteriyel
okliizyon yerlesimi diz alti arterleridir ¢iinkii kronik yara genellikle multifaktoriyal bir
patolojidir ve en sik etiyolojik faktor diyabettir. Diyabetik hastalarda en sik diz alt1 arterlerinde
okliizyon goriiliir®.

/Aortoilyak

o
% 24 N inflowtract)
llyofemoral 94 5

/
% 50_ Femoropopliteal I

Popliteal D % 4
o / Tibial

MR

b

Sekil 4. Alt ekstremitede tikayict damar hastaliklarin yerlesim sikligi
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AORTAILIYAK VASKULER PATOLOJILER

Aortailiak bolgede olusan tikayic1 damar hastaliklar1 lezyonlarin yerlesim yerine
ve lezyonlarin 6zelliklerine gore siniflandirilmigtir. TransAtlantic Inter-Society Consensus
(TASC) dokiimanina gore lezyonlar dort gruba ayrilmaktadir®!?:

Tip A lezyonlar
» Unilateral ya da bilateral ana iliak arter (ATA) darlig1

» Unilateral ya da bilateral kisa (<3cm) segment, tek eksternal iliak arter (EiA) lezyonu

Tip B lezyonlar
« Infrarenal aortada kisa segment (<3cm) darlik

N
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« Unilateral Ana iliyak Arter titkamklig:

« Ekternal iliak Arter’de lokalize, yiizeyel femoral artere (YFA) uzanmayan, toplamda 3-10
cm arasi olan tek ya da multiple darliklar

« Internal iliak arter (ifA) ya da Common Femoral Arter (CFA) orijinlerine uzanmayan
unilateral EIA tikamklik.

Tip C lezyonlar
- Bilateral AIA tikanikliklari
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7 N

« CFA’ya uzanan unilateral EfA darlig1

«Internal iliak ve/veya CFA orijinini iceren ya da icermeyen, ciddi kalsifiye tek tarafli
EIA tikaniklig1

7N 2
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Tip D lezyonlar
« Infra-renal aortoiliak tikaniklik

L

N =

« Aorta ve bilateral iliak arterleri iceren, tedavi gerektiren diffiiz hastalik

« Unilateral CIA, EIA ve CFA’y1 iceren diffiiz birden fazla darhk

+ Unilateral ATA’den EIA’a uzanan eg zamanl tikaniklik

a
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« EIA’in bilateral tikaniklig1

» AAA hastalig1 olan ancak endogreft tedaviye uygun olmayan veya diger lezyonlari i¢in a¢ik
aortik ya da iliak cerrahi ihtiyaci olan, abdominal aort anevrizmasi ve iliak darliklar1 olan hastalar

-

Yy N

N

Aorta iliak tikayici arter hastaliklarin tedavisi

Aortoiliak arteiyel sistemdeki okliiziv lezyonlarin tedavisinde tercih edilecek tedavi teknigini
belirleyen TASC II siniflamasidir®'°,

Buna gore;

® Tip A lezyonlarin tedavisinde ilk olarak endovaskiiler stratejiler tercih edilir.

® Tip B lezyonlarinda da daha ¢ok endovaskiiler stratejiler tercih edilir.

e Tip C lezyonlarinda risk diisiik ise cerrahi stratejiler tercih edilir.

e Tip D lezyonlar i¢in cerrahi stratejiler ilk olarak tercih edilmelidir.

AORTAILIAK LEZYONLARDA CERRAHI TEDAVI YONTEMLERI
Aortailiak Endarterektomi

Onceleri yaygin olarak kullanilan Aortoiliak Endarterektomi artik giiniimiizde ¢ok
nadir olarak kullanilmaktadir. Endarterektominin diger tekniklere gore avantaji prostetik greft
kullanilmamasidir. Bunun sonucunda prostetik greft kullanimina bagli olarak gelisebilecek
dilatasyon, infeksiyon, anastomoz anevrizmasi gibi komplikasyonlar onlenebilir'!'2,
Aortoiliak Endarterektomi tiim aortailiak okliizyonlarda ayni basariyla uygulanacak bir cerrahi
yontem degildir. Daha ¢ok distal aort bifurkasyonunda ve common iliak arterlerin baglangic
yerinde smirlanmig aterosklerotik hastaliklarda tercih edilmelidir. Bu smirli lezyonlarda
endarterektominin uzun donem acik kalim orani, greft ile yapilan girisimlerin sonuglarina
esittir'12,

Lezyonun eksternal iliak arterlere uzanim gosterdigi vakalarda, endarterektominin
sonuglar1 bypass operasyonlarinin sonuglarindan daha kotiidiir!*'2, Bu tiir sinirli lezyonu olan
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ve aortoiliak endarterektomi uygulanabilecek hastalar, tiim aortoiliak okliizyonu olan hastalarin
ancak %5-10"unu olusturur'-'? (Resim 1).

Resim 1. Aortailiak endarterektomi

Ozellikle endovaskiiler yontemlerde saglanan ilerlemeler arttikca aortoiliak
okliizyonlarda endarterektomi uygulamalar1 her gecen giin azalmaktadir. Endarterektomi
uygulamalarinda dikkat edilecek en 6nemli nokta; okliizyon hangi yerlesimde olursa olsun
endarterektomi uygulanmasinin, anevrizmal degisikliklerle birlikte goriilen aortailiak
okliizyonlarda kontraendike olmasidir '3,

Aortoiliak endarterektomi teknigi

Aortailiak tikayici lezyonlarda, sinirli da olsa endarterktomi kullanilmas1 miimkiindiir.
Endarterektomi icin Onerilen teknik; debulking yontemiyle aterom plaginin hacminin
kiigiiltiilmesidir? (Sekil 5).

Sekil 5. Debulking teknigi
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Aortailiak tikayici arter hastaliklarin tedavisinde aorta bifemoral ve aorta
femoral bypass teknigi

Infrarenal aortadan femoral arterlere uzanan prostetik bypass greft teknigi, aortoiliak
okliizyonlarin tedavisinde en sik kullanilan cerrahi yontemdir®>. Bu cerrahi yontem uygulama
asamasinda bazi farklar gosterebilir. Ornegin aortaya ulasim icin laparotomi veya laparoskopi
teknikleri kullanilabilir. Laparotomik teknik, transperitonal ve retroperitoneal olarak ayrilir.

Transperitoneal laparotomiler inzisyon uzunluguna gore 4 gruba ayrilir. Buna gore;
4 cm’den kiigiik insizyonlar mikrolaparotomi, 4-6 cm arasindaki insizyonlar modern mini
laparotomi, 6-10 cm arasindaki insizyonlar konvansiyonel mini laparotomi ve 10 cm iizerindeki

insizyonlar da konvansiyonel laparotomi olarak adlandirilir'*'s,

Aorta femoral bypass cerrahisinde farklilik gosterecek bir nokta da infrarenal
aortaya prostetik greftin anastomoz teknigidir. Proksimal aortik anastomoz ug¢-u¢ ya da ug-yan
olabilir. Uc-u¢ anastomoz anevrizmal hastaligin eslik ettigi durumlarda ya da aortanin renal
arterler seviyesine kadar total tikali oldugu (Lerich Sendromu) durumlarda tercih edilir. Ug-ug
anastomoz tekniginde kompetitif akim olmamasi ve protez i¢inde lamilar trombiis birikiminin
daha az goriilmesi bir avantajdir'6-'8,

Greftin distal anastomozu, siirli lezyonu olan bazi olgularda iliak arterlere yapilabilir.
Ancak daha ¢ok tercih edilen distal anastomozun femoral seviyeye taginmasidir.

Her ne kadar inguinal ligamanin altinda yapilan anastomozlarda, greft infeksiyonu riski
artigindan bahsedilse de, femoral seviyede ekspojiir daha iyidir ve teknik olarak anastomoz
daha kolaydir. Daha da 6nemlisi profunda femoral arter orijininin iyi degerlendirilmesine ve
gerektiginde profunda plasti uygulamasina olanak vermesi ¢ok 6nemli bir avantajdir. Ciinkii
gerekli durumlarda profunda basina uygulanacak bir endarterektomi sayesinde yeterli outflow
akimin saglanmasi ve sonugta uzun donem greft patensi sansini artirir.

AORTAILIAK OKLUZYONLARDA GREFT SECIMIi

Tikayic1 damar hastaliklarin cerrahi tedavisinde ilk kez 1952 yilinda Voorhees ve
arkadaglar tarafindan prostetik vaskiiler greft kullanmalarindan sonra hem greft materyallerinde
hem de cerrahi tekniklerde ¢ok ciddi gelismeler olmustur'.

Giiniimiizde prostetik vaskiiler greftler, sentetik, biyolojik ve kompozit olabililer. Sentetik
greftler de tekstil (prototipi Dacron) ve tekstil olmayan olarak 2 grupta siniflandirilirlar®.

Aortailiak tikayici hastaliklarda otojen ven greftler uygun greft secenegi degildir. Ciinkii
aortailiak tikayici hastaliklarda otojen ven greft kullanimi sonucu ortaya ¢ikan aterosklerotik
tikayict hastalik veya anevrizmatik degisiklik insidansinin yiiksek olmasi, otojen ven grefti
kullanimim sinirlar®'?2. Bu yiizden aortailiak hastaliklarda prostetik vaskiiler greftlerin kullanimi
zorunludur. Aortailiak tikayici hastaliklarin cerrahi tedavisinde kullanilabilecek prostetik greft
se¢ciminde bizim de tecriibelerimizle destekleyebilecegimiz iizere PTFE greftlerin uzun dénem
primer ve sekonder acik kalim orani daha iyidir. Bu sebeble PTFE greftler daha cok tercih
edilmektedir?2*,
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AORTAILIAK OKLUZYONLARDA LAPAROSKOPIK YAKLASIM

Vaskiiler cerrahideki hizli degisime paralel olarak laparoskopik vaskiiler cerrahi
uygulamalarda ciddi gelismeler literatiirde bildirilmistir ve secilmis merkezlerde basariyla
uygulanmaktadir™?, Ancak laparoskopik vaskiiler cerrahi yontemlerin giivenli bir sekilde
uygulanabilmesi i¢in cerrahin 6zel bir egitim programindan ge¢mesi gereklidir. Bu program
ile cerraha, en temel laparoskopik vaskiiler cerrahi teknikleriin basarili bir sekilde uygulama
becerisi kazandirilir.

Egitim programinin temel béliimleri:

1- Laparoskopik aletlerin 6grenilmesi,

2- Laparoskopik prosediirlerin 6grenilmesi,

3- Laparoskopik siitur tekniklerin 6grenilmesidir.

Aortailiak okliizyonlarin tedavisinde laparoskopik bypass endikasyonu agik cerrahi ile
birebir aynidir.

Aortailiak tikayici damar hastaliklarinda laparoskopik vaskiiler tekniklerin
avantajlari

Acik cerrahi tekniklere gore daha kiigiik 1-3 cm’lik insizyonlar kullanilarak yapilan
laparoskopik teknikte diger teknige gore bazi avantajlar vardir. Bunlar; kanamanin, transfiizyon
ihtiyacinin, postoperatif agrinin, abdominal skarin acik cerrahiye goére daha az olmasi, yogun
bakim izleminin daha kisa olmasi, intestinal transitin kisa siirede baslamasi ve daha az
hastanede kalis siiresi olarak belirtilmektedir. Laparoskopik operasyonun en 6nemli dezavantaji
ise islemin siiresidir (Sekil 6).

1. ASISTAN
CERRAH

HEMSIRE O

HASTA POZISYONU

Sekil 6. Laparoskopik girisimde ameliyat masa diizeni

Barens ve arkadaglari tarafindan yapilan laparoskopik vaskiiler cerrahi girisimde;
aortobifemoral bypassta kross klemp siiresi 40-70 dk ve operasyon siiresi 7 saat olarak
bildirilmektedir®. Diger 6nemli bir sorun da, yiiksek oranda olan agik teknige gecistir ve bu da
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%?22 oraninda bildirilmigtir?.

Laparoskopik teknigin kontrendikasyonlari

1-Yeterli ve giivenli bir sekilde abdominal aortaya ulagsmay1 engelleyen retroperitonal
bolgede fibrozis varligi.

2-Aortu bir halka gibi ¢evreleyen asir1 aortik kalsifikasyon.

3- Renal arter veya visseral arterlerde endovaskiiler olarak onarmanin miimkiin olmadig1
ileri okliizyonlarin varlig1.

4-Aortik infeksiyon varligi.

5-Morbid obezitedir>*-*¢,

Bir grup hasta ise laparoskopik cerrahi i¢in yiiksek riskli hasta grubunda yer alir. Bunlar;
1-Tlerlemis koroner hastaligin varlig:.

2-leri aort stenozu varligi.

3-Ileri kardiak yetmezlik.

4-Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun %40’1n altinda olmast.

5-Tleri bobrek fonksiyon bozuklugu olmast (serum kreatinin 2,2 mg/dl’nin iizerinde
olmasi).

6-Siroz varlig1>?>26,

Aortailiak okliizyonlarda laparoskopik yaklasim teknigi

Aortailiak okliizyonlarin tedavisinde laparoskopik yontemle bypass uygulanacak
ise ilk olarak proksimal anastomoz yapilmalidir. Yani aorta yapilacak anastomoz ilk olarak
olusturulmalidir. Sonra kasik bolgeleri agilarak femoral arter eksplore edilmeli ve distal
anastomozlar yapilmalidir. Laparoskopik bypass cerrahisinin ilk adimi olan abdominal aortaya
ulagmak i¢in dort farkli yontem tariflenmistir®. Bunlar;

1-Transperitonal sol retro kolik (TPRC)?




2-Transperitonal sol retro renal (TPRR)?
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AORTAILIAK OKLUZYONLARDA LAPAROTOMI TEKNIKLERI

Aortailiak tikayici arter hastalifinin cerrahi tedavisinde abdominal aortaya ulagmak
icin iki farkli prosediir vardir. Bunlardan ilki infrarenal abdominal aortaya ulagmak i¢in en sik
kullanilan transperitoneal (TP) yaklagim ve son yillarda deneyimli cerrahlar tarafindan siklikla
tercih edilen retroperitoneal (RP) yaklagimdir?’2°.

Transperitoneal (TP) yaklagim cerrahi eksplorasyon i¢in daha genis bir alan saglasa da
bizim de tercih ettigimiz RP yaklasimlarda pulmoner, kardiyak ve gastrointestinal fonksiyonlar
hizla normale donmekte ve bu sistemlerde daha diisiik komplikasyon goriilmektedir. Ayrica
yogun bakim gereksinimi ve hastanede kalis siiresini ciddi sekilde kisaltmaktadir®?.

Transperitoneal yaklagimlar genellikle abdominal orta hatta 12-20 cm arasinda degisen
uzunlukta insizyon ile yapilsa da, insizyon hattinin uzunlugunun yaratacagi sakincalardan
kacinmak ic¢in insizyon hattin1 smirlayan mikrolaparotomi, modern mini laparotomi,
konvensiyonel mini laparotomi gibi daha kiiciik insizyon teknikleri kullanilabilir (Resim 2).

Resim 2. Transperitoneal Teknik

Retroperitoneal teknik

Retroperitoneal yaklagim sag ve sol oblik insizyonlarla yapilsa da genelde aortobifemoral
bypasslarda sol oblik insizyon tercih edilir. Supine pozisyonunda yatan hasta usuliine uygun
boyanip ortiildiikten sonra sternum alt ucundan baslayarak femoral bolgeleri de i¢ine alacak
sekilde cerrahi alan dreple ortiiliir ve hasta sag tarafina 30° dondiiriiliir. Sol subkostal kenardan
rektus abdominis kasina kadar uzanan oblik bir insizyonla cilt, cilt alt1 gegilir.

Bu insizyon hattindan girilerek karin duvari kaslart sirasiyla m. obliquus externus
abdominis, m. obliquus internus abdominis ve m. transversus abdominis kiint disseksiyonu
yontemi kullanilarak ayrilir (muscle sparing teknigi) ve paraperitonal alandaki adipoz dokuya
ulagilir.

Bundan sonra periton yapraklari cerrahin avucunun icinde, iliopsoas adelesi el sirtina
temas edecek sekilde antero posterior istikamette ve peritonun dogal kavsine, anotomisine sadik
kalinarak parmaklarla yapilacak kiint diseksiyon hareketleri ile retroperitoneal alana ulasilir.
Daha sonra m. psoas major kasinin anteriorunda kisa parmak hareketleriyle aort peritondan ve
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iireterden styrilarak aorttun 6n duvari serbestlestirilir. Gereginde renal arterlerin ostiumundan
common iliaklara kadar olan alana hakim olunacak sekilde aort ortaya koyulur. Sonra cerrah
tarafindan batin i¢i organlar sag on tarafa cekecek sekilde ekartasyon kasiklari yerlestirilir
(Resim 3).

Resim 3. Retroperitoneal Aort Bifemoral Bypass

Bu noktadan sonra batin i¢ine ve insizyon hattina 1slak kompresyon konularak greftin
distal anastomoz hatlarin1 olusturacak bolgelerin hazirliklarina gegilir. Bu amagla CFA’lara
ulagmak i¢in inguinal ligamentin hemen altinda longiinital insizyonlar yapilir. Bu infra inguinal
bolgede yapilan 5-6 cm’lik insizyonlar sayesinde CFA, SFA ve PA’e ulagilarak, teyplerle
doniilerek damarlar kontrol altina alinir.

Bu islemden sonra greftin bacaklarimi femoral bolgeye tasiyacak kanallarin tesisine
baslanir. 11k olarak sag el isaret parmagi kullanilarak sag inguinal ligamentin altindan, sol el
isaret parmag iliak arterleri kilavuz alacak sekilde retroperitona uzanan ve nativ damarlara
paralel olan bir hat cerrahin parmaklariyla yapacagi kiint diseksiyonlar sayesinde olusturulur.

Greftin bacaklarini distale tagiyacak kanalin tesisinden sonra hastaya heparin uygulanarak
cross klemp oncesi active clotting time degerinin (ACT) 180-200 sn olmast saglanir. Hedef
ACT’e ulasildiktan sonra ilk olarak infrarenal diizeye sonra common iliaklara cross klemp konur
ve aortotomi yapilir. Yapilacak aortotominin uzunlugunu belirleyen temel faktor, secilecek
proksimal anastomozun teknigidir. Eger u¢-yan anastomoz yapilacak ise aortatomi yaklagik
olarak 2-3 cm uzunlugunda ve aort 6n duvarinda olmalidir. Ug¢-u¢ anastomoz yapilacak ise
aortotomi yine anterior duvarda 5-6 cmlik bir uzunlukta olmalidir. Aortotomi yapilmadan 6nce
aort palpe edilmeli ve kalsifiye olmayan en yumusak bolgesinde arteriotomi yapilmalidir. Daha
sonra aort i¢i debrislerin temizlenmesi i¢in enjektor marifetiyle heparinli mayi ile yikanir.

Ug-ug¢ ya da ug-yan olarak yapilabilen proksimal anastomoz tekniklerinde hangisinin
uygulanacagin belirleyen faktorler:
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1-Tikanikligin seviyesi,
2-Tikanikligin derecesi,
3-Retrograt akimin durumu,
4-Aortun durumu,

5-Cerrahin deneyimi ve tercihidir.

Ug-u¢ anastomoz teknigi aorta anevrizmal hastalik varliginda ya da aortanin renal
arterler seviyesine kadar total tikali oldugu durumlarda tercih edilirken, eksternal iliak arterin
tikali oldugu durumlarda mutlaka ug-yan anastomoz tercih edilmelidir®®3'.

Ug-u¢ anastomozda kompetisyon sorununun olmamasi, greft akimin daha yiiksek
olmast ve greft liimeni icinde trombiis insidansinin daha diisiik olmasi ug-u¢ anastomozlari
daha avantajli kilmaktadir3!-32,

Ug-yan anastomoz yapilacak ise greft materyalinin proksimal anastomoz agzi1 oblik
kesilerek aortotomiye uygun bir greft agzi elde edilirken, uc-u¢ anastomoz i¢in buna gerek
yoktur.

Proksimal anastomoz yapildiktan ve aortdaki cross klempi kaldirdiktan sonra mutlaka
greft distalleri kanatilmalidir. Bu hem debrislerin temizlenmesini hem de distaldeki akimin
degerlendirilmesini saglar. Bu iglem bir sira dahilinde olur; ilk once iliaklara konan klempler
kaldirilarak retrograt kanatilir, sonra iliak klempler tekrar konur ve ardindan aorttaki klemp
kaldirilir, antegrat kanatilir. Devaminda greft bacaklar1 klemplenir.

Infra inguinal ligamentin altindan agilan kanal i¢inden cross klemp yardimiyla femoral
bolgeye greftin bacaklari taginir. Distal anastomoz hatt1 icin CFA iizerinde 6zellikle profunda
femoral arter ostealinden yukarda 2-3 cm’lik arteriotomi yapilir. Distal anastomozun profunda
basindan uzakta yapilmasinin énemi gelisebilecek bir greft ici trombiisten profunda ostealini
korumaktir.

Distal anastomoz i¢in greft ucu oblik kesilerek CFA’daki arteriotomi hattina rahatlikla
uyum gosterecek sekilde greftin distal anastomoz hatlar1 olusturulur. Daha sonra anastomoz
hatlar1 6/0 polipropilen siitur kullanilarak devaml dikis teknigi ile anastomoz yapilir.

Iliofemoral Greft bypass uygulamalar
Aortoiliak hastalik genellikle yaygin multiple bir hastaliktir ve cok nadir olarak tek
tarafli sadece eksternal iliak arter okliizyonu seklinde goriilebilmektedir®-.

Bu tip ¢ok lokalize unilateral lezyonlar1 olan hastalarda iliofemoral bypass ile sinirlt
bir arteriel rekonstriiksiyon cerrahisi uygulanabilir. Bu tiir hastalarda alt abdominal oblik
insizyon (Sekil-5) ile retroperitoneal yaklasim, diisiik morbidite ile iyi bir ekspojiir saglar ve
aortobifemoral greftlerden daha diisiik mortalite ve morbidite ile gerceklestirilebilir®-37.
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Sekil 7. Alt abdominal oblik insizyon

Ayrica iliofemoral greftlerin avantaji, femoro-femoral gibi indirekt ekstra anatomik

bypasslarin aksine daha iyi uzun donem agik kalim oranlar1 sunmalaridir®°,

EKSTRA ANOTOMIK BYPASSLAR

Ekstra anatomik bypass tanimi, nativ damarlarin normal anatomik seyirlerinden farkli
yollarla gerceklestirilen bypasslardir. Tlk kez 1952 yilinda, Freeman ve Leeds’in cross femoral
bypass uygulamasi ile baglamistir® (Sekil 8)

N e

Sekil 8. Cross femoral bypass

Giintimiizde modern cerrahi teknikler ve greft materyalleri sayesinde obturator bypasslar,
aksilo-femoral, femoro-femoral, ilio-kontrlateralfemoral ya da bunlarin kombinasyonu olan
ekstra anatomik bypasslar uygulanmaktadir. Ancak arteriyel revaskiilarizasyon ic¢in bypass
cerrahisi uygulanacak ise ilk olarak nativ damarlarin anatomik seyrine uygun olan teknikler
tercih edilmelidir. Sadece nativ damarlarin dogal traselerinin kullanilamadig1 bazi &zel
durumlarda ekstra anatomik bypass teknikleri tercih edilmelidir>*.

Ekstra-anatomik arteriyel rekonstriiksiyon endikasyonlari

1-Ciddi medikal sorunlari nedeniyle direkt aortoiliak ya da aortafemoral bypass icin
uygun olmayan yiiksek riskli hastalar (Koroner arter hastaligi, ileri KOAH, ciddi medikal

komorbid durumlar).

2- Anatomik lokalizasyon nedeniyle bypass sansinin olmadig1 hastalar (Gegirilmis
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cerrahi girisimler, radyoterapi, abdominal tiimér, abdominal infeksiyon sonucu batin igi
yapisiklilari olan hastalar).

3- GIS cerrahisine bagli giidiikleri, ostomileri bulunan hastalar.

4- Aktif intra-abdominal infeksiyonlar1 olan hastalar ve kontaminasyon riski yaratan
diger durumlar (Infekte durumda intra abdominal prostetik greft, aorto-enterik fistiil, infekte
inguinal veya infra inguinal arteriyel bypass greftleri varlig1)®.

Ekstra anatomik bypasslarm kullanimim kisitlayan faktorler

Ekstra anatomik bypass uygulamalarinin kisitli kullanilmasiin en sik nedeni uzun
donem agiklik oranlarmmin diisiikliigiidir. Son yillarda greft materyallerinde saglanan
gelismelerle uzun déonem patency oranlarinda artis saglanmistir. Literatiirde ekstra anatomik
bypass uygulamalarinin uzun donem acikliklari, uygulanan cerrahi bolgeye gore degisiklik
gostermekle birlikte klasik aksillofemoral bypasslarda %53-78 arasinda degisen oranlarda uzun
dénem agik kalim oranlart bildirilmigtir>#!,

Ekstra anatomik bypass teknikleri

Aksillo bifemoral bypasslar ii¢ farkli konfigrasyonda siniflanabilir. Bunlardan ilki en
cok uygulanan klasik tekniktir. Klasik teknikte, genellikle sag aksiller artere uc¢-yan anastomoz
yapildiktan sonra distal anastomoz ters U greft ile yan-yan ve uc¢-yan anastomoz olarak her iki
comon femoral arterlere yapilir (Sekil 9, 10).

CLAVICULA

Sekil 9, 10. En sik yapilan aksillo-bifemoral bypass teknigi

Blaisdell ve arkadaslari, Rutherford ve Rainer tarafindan alternatif aksillo femoral
bypass teknikleri tariflenmistir. Bu alternatif tekniklerden ilkinde proksimal anastomoz ayni
sekilde yapildiktan sonra distalde aksilo femoral anostomoz common femoral artere ug- yan
yapilir. Sonra ayni taraf eksternal iliak arter ile ipsilateral taraftaki common femoral arter
arasinda bypass hatt1 olusturulur. Bu amagla aym taraf eksternal iliak artere ug-u¢ anastomoz
yapilirken ipsilateral common femoral artere ug- u¢ anastomoz yapilir (Sekil 11).
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Sekil 11. Blaisdell ve arkadaslari, Rutherford ve Rainer tarafindan gelistirilen teknik

Ikinci alternatif teknikte aksillo-femoral anastomoz ayn1 sekilde yapildiktan sonra distal
anastomoz ayni taraf eksternal iliak artere ug-yan ve ipsilateral tarafta common femoral artere
u¢-yan olacak sekilde yapilir® (Sekil 12).

Sekil 12. Rutherford ve Rainer tarafindan gelistirilen teknik

Bu alternatif tekniklerde ipsilateral tarafta native iliak arterle greft arasinda
kompetitisyon engellenmekte ve sonugta greft icinde trombiis insidans1 daha az olmaktadir?.
Cross femoral bypass uygulamalarmin uzun donem acik kalim oranlarinin %53-78 arasinda
oldugu bildirilmistir>#*#!, Obturator bypass uygulamalarinda %57-73 arasinda uzun donem
aciklik bildirilmig olsa da oldukga zor cerrahi teknigi olmas: ve komplikasyon oranlarinin
yiiksek olmasindan dolay1 son derece kisitli hasta grubunda tercih edilmelidir®>. Femoral arter
icin uygulanabilecek bir ekstra anatomik bypass teknigi de ilio-kontrlateralfemoral bypasstir.
Ancak ilio-kontrlateralfemoral bypasslarin, cross femoral bypasslara nazaran, 6zellikle uzun
donem aciklik oranlar1 daha diisiiktiir (%65 kadar diigmektedir)*'“.

Hangi tip bypass prosediirii uygulanirsa uygulansin, ister anatomik ya da ekstra
anatomik, anastomoz islemi bittikten sonra en onemli noktalardan biri damar klemplerinin
femoral bolge damarlarindan kaldirilmasimin bir sira dahilinde olmasidir. Tk klemp CFA’den
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sonra SFA’dan en son olarak da 15-20 sn bekledikten sonra profundadan kaldirilmalidir.
Ciinkii profunda alt ekstremite beslenmesinde hayati 6nem arz eder ve anastomoz esnasinda
olusabilecek debrislerin profunda yatagina gitmesine engel olunmalidir.

INGUINAL LIGAMENTIN ALTINDAKI TIKAYICI ARTER
HASTALIKLARIN TEDAVISINDE REVASKULARIZASYON
YONTEMLERI

Infrainguinal bolge tikayici arter hastaliklarm simflamasi

Infrainguinal bolge lezyonlar1 2007 yilinda yapilan TACS II simiflamasina gore dort
grupta toplanir®®. TACS II siniflamasi bize, femoro-popliteal bolge lezyonlarini, okliizyonun
yerlesimi ve okliizyonun derecesine gore siniflama imkanini hem de bu siniflamaya dayanarak
ortak bir tedavi protokolii olusturmazi saglar. Buna gore;

Tip A

Tek tarafli 10 cm’den kiiciik darlik

i
i

R

Tek tarafli 5 cm’den kiiciik tikaniklik
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Tip B

Darlik ya da tikanikliga yol acan her biri 5 cm’den kiiciik multipl lezyonlar

Popliteal arterlere kadar uzanim gostermeyen 15 cm’den kisa tek tarafli darlik ya da
tikaniklik

Distal bypass i¢in inflow akima engel olusturan tek ya da multipl lezyonlar

Tikanikliga yol acan boyu 5 cm’den kiiciik ileri kalsifikasyon

N\

N\
S/
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Tek tarafh popliteal arter tikanikliligi

Tip C

Tleri kalsifikasyonu olan ya da olmayan ancak toplami 15 cm’den uzun tikamklik ya da
darlik

En az iki kere endovaskiiler girisim uygulanmis restenoz ya da okliizyon
Tip D

20 cm’den uzun ve popliteal artere kadar uzanim gosteren CFA ve SFA’daki kronik

j

total okliizyon
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Popliteal arterden baslayip trifikasyoya kadar uzanim gosteren kronik total okliizyon

j

Femoral popliteal lezyonlarin tedavisi
e Tip A lezyonlar i¢in endovaskiiler yontemler her zaman ilk tercih olmalidir.

e Tip B lezyonlar i¢in endovaskiiler yontemler ilk tercihtir.

e Tip C lezyonlar i¢in az riskli hastalarda cerrahi girisim tercih edilen tedavi
secenegidir.

e Tip D lezyonlar i¢in cerrahi girisim en uygun tedavi secenekleridir.

INFRAINGUINAL BOLGEDE ENDARTEREKTOMI

Infrainguinal bolgede endarterektomi son derece smirli lokal aterosklerotik okliizyonu
olan hastalarda uygulanabilecek bir revaskiilarizasyon yontemidir. Ozellikle CFA distalinden
baglayarak profunda bagina uzanan profunda ostealini okliide eden lokal lezyonlarda tercih
edilmelidir.

Endarterektomi teknigi

Bu bolgede bircok farkli teknikle endarterektomi yapilabilir. Ancak bizim Gnerimiz;
eger miimkiinse debulking yontemiyle okliizyon olusturan plak hacmini kiigiilterek
revaskiilarizasyonun saglanmasidir (Resim 4).

Resim 4. Endarterektomi
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Profunda ostealini tam anlamiyla ortaya koyacak sekilde ancak gereksiz yere profunda
distaline uzanmayan, miimkiin olan en az oranda endarterektomi yapilmalidir. Plak kaldirildiktan
sonra plak sonlanmalarinin damar i¢ci akimin etkisiyle riiptiire olma riski mevcut ise, 7/0
polipropilenden teyel siiturlar1 ile damar duvarina sabitlenebilir. Endarterektomi i¢in acilan
arteriotomi hatt1 6/0-7/0 polipropilen siitur ile primer olarak onarilmalidir (Sekil 13).

Sekil 13. Endarterektominin primer olarak onarimi.

Primer kapamanin miimkiin olmadigr durumlarda basit Linton’s Vein Pactch Plasti
teknigi kullanilir. Bu yontemle CFA distalinden baglayarak profunda basina uzanan arteriotomi
hatt1 safen yama kullanilarak 6/0-7/0 polipropilen ile onarilir (Sekil 14).

Sekil 14. Linton’s Vein Pactch Plasti teknigi

infraiguinal tikayic1 damar hastahklarinin tedavisinde endovaskiiler yontemler

Femoropopliteal segmentte yer alan tikayict damar hastaliklarin tedavisinde endovaskiiler
tekniklerin uygulanmasinda bazi sorunlar vardir. Bunlardan ilki infrainguinal segmentde goriilen
tikayici arter hastaliklarinin yaygin yerlesimli olmasi iken digeri farkli mekanik faktorlerin bu
bolge damarlar iizerinde etkili olmasidir. Ayrica femoropopliteal seviyedeki tikayici damar
hastaliklarinin tedavisi acik cerrahi teknikle, yiiksek acik kalma oranlar: ile bircok merkezde
basartyla uygulanmaktadir. (PTFE greftlerin bir yillik a¢ik kalim oranlarini diziistii diizeyde
%84, diz altinda %81 ve crural diizeyde ise %74 olarak bildirilmistir)*.

Endovaskiiler uygulama sansi bulan 6zellikle kisa sement (10 cm den kiigiik) infraingiinal
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bolge tikayict damar hastaliklarinda PTA, diisiik morbidite ve mortalite ile basariyla uygulanan
ve tercih edilen bir tedavi yontemidir*,

Tim serilerde femoropopliteal arter stenozlari i¢in PTA ile revaskiilarizasyon
yontemlerinin klinik basari oranlar1 %95°1 asmaktadir. Wolf ve arkadaslarinin yaptigi calismada,
bu yiiksek basar1 oranlarint destekleyen sonuclar verilmistir ve uzun dénem cerrahi ile esit
acik kalim oranlari bildirilmistir*>. Ancak hali hazirda PTA ile revaskiilarizasyon yontemi ile
saglanan yiiksek ag¢ik kalim oranlari, kisa segment ve multipl olmayan SFA’daki stenoz ya
da tikaniklik yaratan lezyonlar icin gecerlidir. Uzun segment ve multiple lezyonlarda PTA ile
revaskiilarizasyon yontemi uzun donem agiklik oranlar1 %53’lere kadar diismektedir*+’.

Endovaskiiler yontemler uygulanan hastalarda restenoz riskini arttiran faktorler

1-Hastaligin klinik evresi: Hastaligin klinik evresi arttk¢a restenoz riski artar.
2-Lezyonun uzunlugu: Lezyonun uzunlugu arttik¢a restenoz insidansi artar.

3-Outflow seviyesi: Outflowda azalmaya yol agacak damar patolojilerinin varligi
restenoz riskini artirirs,

infrainguinal bolgede bypass cerrahisinde kullamlabilecek greft materyalleri
Infrainguinal bolgede bypass cerrahisinde kullamlabilecek greftler temelde doku
greftleri ve protez greftler olmak iizere ikiye ayrilirlar.

Doku greftleri de kendi aralarinda;

Otolog, homolog ve heterolog doku greftleri olmak iizere iigce ayrilir. Otolog greflere
ornek: V. safena magna, V. safena parva, siipefisayal femoral ven, radialarteri. Homolog greflere
ornek: cryoprespite edilmis homolog ven, glutaraldehitle stabilize edilmis insan umblikal ven.
Heterolog greflere 6rnek: sigir mezenterik ven greft, sigir umbilical ven greft.

Protez greftler de;

Solid duvarli (non-por6z antitrombojenik yiizeyli) greftler, compound pordz greftler
(gecirgenligi az olan) ve basit pordz (tekstil ve non-tekstil) greftler olmak iizere ii¢ alt gruba
ayrilirlar*-°. Bunlar: dacron, heparin kaph dacron, PTFE, heparin kapli PTFE.

Tiim bu greft materyalleri icinde infrainguinal bolge lezyonlarinda kullanilabilecek
tiim yonleriyle miikkemmel, ideal bir greft materyali mevcut degildir. Mevcut greft materyalleri
icinde en uygun greftler otolog ven greftleridir®'°2. Bu yiizden infrainguinal bélgede yapilacak
tim revaskiilarizasyon cerrahisinde otolog ven greftleri ilk tercih olmalidir®. Otolog ven
greftlerinin en onemli avantajlari, implantasyon sonrasi uzun siire canliliklarin1 korumalari ve
rejeksiyona ugramamalaridir.

Otolog ven greftleri en elverisli greft materyali olmakla birlikte 6nemli dezavantajlari
da bulunmaktadir: Bunlardan ilki preoperatif hazirlanma gereksinimin olmasidir. Preoperatif
hazirlama esnasinda, otojen ven greftlerinin hazirlama kurallarina uyulmamasina bagli, otolog
ven greftlerinde endotel hasari olugabilmektedir. Bunun sonucunda otolog ven greftlerinin uzun
dénem greft patensi diiser*>'*. Safen venin patensini etkileyen diger dezavantajlari ise; duvar
yapist, ¢apt (3,5 mm biiyiik olmali), varis varlig1 ve fibrotik valflerin varligidir®.
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Mevcut teknolojik sartlar altinda otolog ven greftlerinden sonra en iyi protez
greft, heparin kapli PTFE (Poly tetra fluoro ethylene) greftlerdir>-’. PTFE greftler inert bir
materyaldir ve en diisiik trombojenik potansiyele sahiptir. Porlardan kanamaz, kolay siitiire
edilebilir ve esnekligi iyidir. Ayrica anevrizma olusturmaz, infeksiyon riski dacron greftlere
nazaran diisiiktiir, gerilim kuvvetini uzun siire korur®-3.

Femoropopliteal bypass cerrahisinin ge¢c donem greft patensisini etkileyen en onemli
komplikasyonlar; greft trombozu ve neointimal (greft) ve intimal (arter) hiperplazidir. Greft
trombozu aterosklerozun proksimal veya distalde ilerlemesi ile veya anastomozlardaki teknik
problemler nedeni ile olusur. Anastomoz hattinda olusan intimal hiperplazinin patogenezi
tam olarak aciklanamamistir ve greft basarisizliginin giiniimiizde kabul edilen en onemli
nedenlerinden biridir®-¢2,

infrainguinal bélge okliizyonlarinda goriintiileme

Infrainguinal bolge arteriyel okliizyonlarin tanisinda oldugu gibi tiim periferik arter
hastaliklarin tanisinda anjiografiler kullanilir. Anjiyografi teknikleri icinde konvansiyonel
anjiografi altin standart tan1 yontemi olsa da, Bilgisayarli Tomografi (BT) ve MR anjiografide
periferik arter hastaliklarin tanisinda kullanilabilir. Bu anjiografi yontemlerinin birbirlerine
farkl iistiinliikleri vardir.

Hangi anjiyografi tekniginin tercih edilecegini belirleyen temel faktorler lezyonun
lokalizasyonu, yayginlig1 ve hastanin ek komorbid sorunlariin varligidir.

Periferik hastaligin tanisi i¢in hangi goriintiileme yontemi kullanilirsa kullanilsin
basarili bir revaskiilarizasyonun temel kurali yeterli inflowun ve outflow akimin saglanmasidir.
Bu temel kurali akilda tutmali revaskiilarizasyon cerrahinden 6nce mutlaka okliizyonun distali
ve proksimalindeki arteriyel yapilar degerlendirilmeli mevcut patolojiler ortaya konmalidir.
Olugturulacak cerrahi prosediir de lezyonun proksimali ve distalindeki damar yapilart goz
oniine alinarak hazirlanmalidir.

Infrainguinal bolge okliizyonlarinda acik cerrahi revaskiilarizasyon teknigi

Kronik ayak yaralarinin etiyolojisinde infrainguinal bolgede olusan vaskiiler okliizyonlar
en 6nemli etiyolojik faktorii olusturdugundan, bu boliimde infrainguinal bolge revaskiilarizasyon
cerrahisine tiim yonleriyle, ayrintili bir sekilde deginilecektir.

Femoro popliteal cerrahisinde comman femoral arter eksplorasyonu teknigi

Supin pozisyonunda yatan hasta usuliine uygun boyanip ortiildiikten sonra, femoral
bolgedeki insizyon hatti ortada kalacak sekilde gobek altindan diz iistiine kadar olan cerrahi
bolge draped ile ortiilmelidir. Ciinkii vaskiiler cerrahide kasik bolgesi tiim viicut bolgeleri
icinde en ¢ok cerrahi alan infeksiyonunun goriildiigii bolgedir. Bu alanda olusan cerrahi
alan infeksiyonlarmma bagli ciddi greft infeksiyonlar1 ve buna bagli ekstremite kayiplari
goriilebilmektedir. Kargi bacagin her an operasyon sahasina dahil edilebilegi goz oniinde
bulundurularak buna uygun preoperatif gerekli hazirliklarin yapilmasi saglanmalidir.

Femorapopliteal bolge bypass cerrahisinde otolog greftler kullanilacak ise kullanilmasi
planlanan otolog greft materyelinin RDUS ile degerlendirilmesi son derece onemlidir. Bu islem
en uygun otojen greftin kullanilmasina sonugta yiiksek bagar1 oranlarinda revaskiilerizasyona
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olanak verir.

Femoral bolge insizyonu CFA’nin tam iistiine gelecek sekilde inguinal ligamentin
hemen alt kenarindan baglayarak vertikal olarak yapilmalidir (Sekil 15).

Sekil 15. Vertikal femoral insizyon

Bazen inguinal ligamentin iistiine insizyonu uzatmak gerekebilir. Boyle bir durumda
vertikal insizyonun 2/3’ii inguinal ligamentin altinda ve 1/3’iide inguinal ligamentin iistiinde
olmalidir. Buinsizyon teknigine Peter Martin Insizyonu denir?. Insizyon hattinin belirlenmesinde
femoral nabiz bize kilavuzluk eder ancak hastanin femoral nabizi alinamiyorsa o zaman mihenk
noktamiz inguinal ligamentin hafif medial orta kismidir.

Vertikal insizyonun sagladig1 avantajlar

1-Daha iyi bir exposure ile birlikte, femoral arter ve yan dallarina 6zellikle de profundaya
ulagmay1 saglar.

2- Daha az cerrahi yara komplikasyonlarina neden olur ve daha iyi bir yara iyilesmesi
sunar?.

Bu standart insizyonun uygulanmasinin miimkiin olmadig1 6zel bazi durumlarda (kasik
bolgesinde infeksiyon, skatris varliginda) lateral insizyon kullanilir. Lateral insizyon uyluk 1/3
proksimalinde sartorius kasinin lateral kenar1 boyunca yapilir?,

Femoral arter ve tiim dallar1 eksplore edildikten sonra, arterlerin hepsi teyplerle
doniilmelidir. Boylece tiim arterler kontrol altina alinmis olur (Sekil 16).
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Superficial femoral a.

Lateral
femoral
circumflex a.

Medial femoral
circumflex a.and v.

circumflex v.

Sekil 16. Femoral bolge vaskiiler yapilari

Femoral arterin temel yan dallarindan bagka genellikle atipik bir yan dali vardir. Bu
yan dallar arteriotomi yapilmadan énce mutlaka eksplore edilmeli ve kontrol altina alinmalidir.

Operasyonun bundan sonraki agamasi distal anastomoz i¢in diz iistii seviyede popliteal
arterin eksplorasyonudur.

Diz iistii seviyede popliteal arter eksplorasyonu

Diz istii seviyede popliteal artere ulasmanin en kolay yontemi medial insizyonla
yaklagmaktir. Lateral insizyonla diz iistii popliteal artere yaklasim daha cok sekonder cerrahi
girisimlerde ve medialde infeksiyon varliginda kullanilir>3'( Sekil 17).

Sekil 17. Popliteal artere ulasmak i¢in yapilan insizyon hatti

Medial insizyon ile popliteal artere ulasilacaksa, supin pozisyondaki hastanin ayagina,
kalgadan eksternal rotasyon ve diz altina konan bir destek ile dizden 30 derece fleksiyon
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yaptirilir. Uylugun 1/3 distalinde Sartorius kasimin distal parcasinin anterior kenarina parelel
yapilan bir insizyonla popliteal artere ulasilir. Popliteal artere ulasilirken adductor magnus
kasinin tendonu kesilerek serbestlestirilir. Bu uygulama popliteal artere daha rahat bir ulasim
sagladig1 gibi daha genig bir eksplorasyona olanak verir ve konacak bypass grefti ¢aprazlama
riski ortadan kaldirilarak olugacak mekanik baski da bertaraf edilmig olur® ( Sekil 17).

Medial intermuscular
septum

Cut end of adductor
magnus tendon

Sekil 17. Medial insizyonda popliteal bolge.

Herhangi bir nedenle medial insizyonla popliteal artere ulasmak miimkiin olmadiginda
lateral insizyon teknigi kullanilmalidir®'. Lateral teknikte, uylugun 1/3 distalinde iliotibial trac
ile biceps femoralisin i¢ parcasi arasindan yapilan 10-12 cm’lik insizyonla popliteal artere
ulagilir. Politeal artere ulasildiktan sonra proksimal ve distali teyplerle doniiliir (Sekil 18).

Sekil 18. Popliteal artere lateral yaklagsma tekniginde insizyon hatti

Bundan sonraki agsama kullanilacak greftin gececegi Hunter kanali icinde bir kanalin
olusturulmasidir. Bu amag i¢in proksimal (femor bolgede) ve distalde (popliteal bolgede)
olusturdugumuz cerrahi alanlardan girilerek arter trasesine parelel bir sekilde nazik parmak
hareketleriyle diseksiyon yapilarak kanalin trasesi belirlenir. Sonra popliteal bolgedeki cerrahi
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alandan cross klemp dikkatlice ve nazik manevralarla proksimale gonderilir. Cross klempin
ucuna sikistirilan greft rotasyon yaptirilmadan distale taginir. Bu islem korlemesine yapilan bir
islem oldugundan mutlaka heparizasyondan 6nce yapilmalidir ve cross klemp geri cekildikten
sonra dikkatlice kanama kontrolii yapilmalidir.

Femoro popliteal bypasslarin anastomoz teknikleri

Femoral arter ve dallari, teypler doniilmiis haldeyken anastomoza baglamadan once
hastaya 5000 IU heparin uygulanir ve damarlara klemp konmadan 6nce hastanin ACT nin
(Active Clotting Time) 180-200 sn olmasi saglanir. CFA’nin kendisi ve dallar1 klemplendikten
sonra, CFA’nin en proksimalinden baglayarak profunda bifurkasyonunun birkag mm iizerinde
kalacak (miimkiinse en az 1cm ) sekilde arteriotomi yapilir.

Arteriotomi hattinda, altta yatan ateroskleroza bagl degisiklikler olabilir. Her zaman
arteriotomi oncesi damar muayene edilmeli ve arteriotomi en az plagin oldugu bolgede ve
profunda ostealine miimkiin olan en uzak yerden yapilmalidir (Sekil 19).

Sekil 19. Femoral arterde arteriotomi

Profunda ostealinden uzakta bir proksimal anastomoz ¢ok onemlidir. Bu yaklagim
greft icinde geligebilecek bir trombiisiin profunda ostealini etkilemesinin Oniine gecilmesine
olanak verecektir. Femoral arter yapilan arteriotomiden sonra ¢ok nazik bir sekilde arterin ici
muayene edilmeli, bagta profunda bagi olmak iizere femoral arterin dallarinin ostealleri kontrol
edilmelidir.

Arteriotomiden hemen sonra ilk olarak CFA’dan baglayarak damar klempleri sirayla
kaldirilarak, inflow ve outflow akimlar kontrol edilmelidir. Bu islem bize akim karakterleri
ve debisi hakkinda bilgi verdigi gibi damar liimeninideki debrislerden temizlenmesine olanak
saglayacaktir. Bu islem de brislere bagli olusacabilecek periferik embolilerden hastamizi
koruyabilir.

Tekrar klemp konulduktan sonra anastomoz islemlerine gegcmeden Once, arteriotomi
sonucu olusan anostomoz hatt1 heparinli mayi ile dikkatli bir bir sekilde yikanarak debrislerin
temizlenmesi saglanmalidir.
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Kendi deneyimlerimizle de destekledigimiz iizere, ayak beslenmesinde ve sonugta
kronik yaralarin iyilesmesinde profunda arterinin ¢ok 6nemli bir yer vardir. Bu nedenle
proksimal anastomoza baglanmadan once mutlaka profunda osteali dikkatlice muayene
edilmelidir. Yeterli retrograt akiminin olmadig tespit edilirse profunda ostealini kapsayan bir
profunda plasti uygulanabilir. Bu yontem uzun déonemde profunda inflowunu arttirarak ayak
beslenmesinde ve sonucta kronik ayak yaralarin iyilesmesinde ¢ok etkin olur.

Proksimal anastomoz igin, greft agz1 yapilan arteriotomiye uyacak sekilde yilanbagi
seklinde kesilir. Deneyimlerimize dayanarak, greftin proksimal anastomoz hattin1 olusturmak
icin 6/0 polipropilen siiturle devamli dikis teknigini onermekteyiz. Proksimal anastomoz
gerceklestirildikten sonra damar klempleri belli bir sira dahilinde kaldirilmahdir (flk 6nce
CFA sonra SFA, 15-20 sn sonra profundadan klemp kaldirilir. Amag¢ profunday1 korumaktir).
Bu uygulama bize hem anastomoz sirasinda olusan debrisleri bosaltma imkani verir hem
de anastomozun etkinligi hakkinda bizim bilgi edinmemizi ve distalde elde eti§imiz akimi
degerlendirmemizi saglar.

Bundan sonraki asamada, teyplerle doniilerek kontrol altina alinmis popliteal arter
iizerinde en uygun anastomoz hattinin belirlenmesidir. Yapacagimiz dikkatli ve nazik bir
damar muayenesi ile politeal arter iizerinde en uygun arteriotomi noktasi belirlenir. Bu nokta
belirlenirken en 6nemli kriterimiz damar duvarinin yumusakligi ve elastikiyeti olmalidir. Damar
iizerinde arteriotominin yeri belirlendikten sonra 2-3 cm’lik longiinital bir arteriotomi yapilir.
Popliteal artere arteriotomi yapildiktan sonra liimen, proksimalde femoral arterde oldugu gibi
usuliine uygun bir sekilde yikanip temizlenir ve damar anastomoza hazir hale getirilir.

Eger sentetik greft tercih edilmis ise; distaldeki anastomoz hatti1 hazirlandiktan sonra
cerrahin karar vermesi gereken bir konu da, distal anastomozda nasil bir anastomoz teknigi
kullanacagidir.

Distal anastomoz teknikleri

Distal anastomozda kullanilabilecek dort temel anastomoz teknigi mevcuttur. Bunlar
direk anastomoz, Linton patch, Taylor pacth ve miller cuft teknikleridir>*>33. Bu dort farkli
teknigin ortaya ¢ikmasindaki temel neden anastomoz hattinda ortaya ¢ikan intimal hiperplazi
kontrol altina alma ihtiyaci, sonugta greftin uzun donem agik kalim oranlarini artirmaktir.

Direk anastomoz teknigi: Direk distal anastomoz tekniginde greft distal anastomoz hatti
icin agilan arteriotomiye uygun sekilde oblik kesilir ve 6/0 polipropilen siitur ile devaml siitur
teknigi ile anastomoz gerceklestirilir (Sekil 20).

Sekil 20. Direk anastomoz teknigi 55



Linton patch anastomoz teknigi: Linton patch anastomoz tekniginde anastomoz yapilacak
arter lizerinde anastomoz hatindan daha genis bir arteriotomi yapilir, agilan arteriotomi hatti
safen yama ile kapatilir. Daha sonra safen yama bolgesinde anastomoz hattin1 olusturmak i¢in
oblik greft agzina uygun uzunlukta insizyon hatt1 safen greft lizerinde acilir. Sonra safen greft
tizerindeki arteriotomi hattina direk anastomoz tekniginde oldugu gibi 6/0 polipropilen ile
devaml siitur teknigi ile anastomoz yapilir (Sekil 21).

Sekil 21. Linton patch anastomoz teknigi.

Taylor patch anastomoz teknigi: Taylor pacth anastomoz tekniginde direk distal
anastomoz tekniginde oldugu gibi arter iizerinde agilan arteriotomiye uygun sekilde oblik
kesilen greft materyali 6/0 polipropilen ile devaml siitur teknigi ile anastomozun topugundan
baglayarak arteriotominin her iki kenarmmin ortasina kadar yapilir ve burada sonlandirilir.
Greft iizerinde anastomoz yapilmayan parca kama gibi kesilip ¢ikarilir. Bu ¢ikarilan parcaya
uygun safen yama once grefte sonra anastomoz hattina devamli siitur teknigi kullanarak 6/0
polipropilen ile anastomoz yapilir (Sekil 22).

Sekil 22. Taylor patch anastomoz teknigi.

Miller cuff anastomoz teknifi: Miller cuft anastomoz tekniginde arteriotomi ve greft
agz1 aynen direk anastomoz tekniginde oldugu gibi hazirlanir. Miller cuft anastomoz tekniginde
direk anastomozdan farkli olarak greft ile arter arasina safenden bir yama vardir. Greft ile arterin
birbirlerine direk temasi1 yoktur (Sekil 23).
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Sekil 23. Miller cuft anastomoz teknigi.

Literatiirde dortteknigin intimal hiperplaziyi azaltma yoniinden birbirine istiinliiklerinden
bahseden bircok yayin olsa da, son caligmalar bu dort teknigin intimal hiperplazi agisindan
farklarinin olmadig1 seklindedir®®. Bu yiizden biz distal anastomozda direk u¢ yan anastomoz
teknigini tercih etmekteyiz.

Femoro popliteal tikayic1 damar hastaliklarinda greft secimi

Onceki yillarda femoro popliteal bolge tikayict damar hastaliklarin tedavisinde tercih
edilen greft materyali otojen safen ven greftleriydi. Bu bolgede kullanilan safen greflerin bes
yillik takipte agik kalim oranlar1 % 66-78 arasinda degisirken sentetik heparin kapli PTFE
greftlerde %35-55 arasinda olmaktaydi®*. Ancak son yillarda greft teknolojisinde gerceklestirilen
ilerlemeye paralel olarak sentetik heparin kapli PTFE greftlerin a¢ik kalim oranlar1 safen
greftlerin seviyesine ulagmistir™®. Bizim deneyimlerimiz de bunu desteklemektedir. Bu yiizden
biz de femoropopliteal bolgede heparin kapli PTFE grefler tercih ediyoruz.

Kisa segment Femoro popliteal tikayici damar hastaliklarina yaklasim

Nadir bazi olgularda femoro popliteal bolge tikayict damar hastalig1 sadece bir bolgede
siirlt bir okliizyon gosterebilir. Bu tiir sinirlt kisa segment lezyonu olan hastalarda tedavi
yaklasiminda ilk secenek her zaman endovaskiiler teknikler olsa da; bazi hasta gruplarinda,
ozellikle diyabetik hastalarda ve femoro politeal bolgede restenozu olan olgularda kisa segment
sadece lezyonun proksimali ile distali arasinda (DFA ile PA arasinda) sinirli bir uzunlukta bypass
cerrahisi olarak uygulanir. Calismalar gostermistir ki, bu sinirli hasta grubunda agik cerrahi
revaskiilarizasyon tekniklerinin uzun dénem acik kalim oranlari endovaskiiler uygulamalara
esittir?,

Yalniz burada deneyimlerimize dayanarak cerrahi teknikte bir noktanin 6nemine dikkat
cekmek uygun olacaktir. Asla lezyonun distalinde ve proksimalinde anostomoz hatlar i¢in
olusturulan insizyon hatlarini birlestirmemek gereklidir. Mutlaka iki insizyon hatt1 arasinda
koprii vazifesi gorecek saglam bir doku alani birakilmalidir. Bu uygulama hastanin yara
iyilesmesini hizlandirmakta, mobilizasyonunu kolaylastirmakta ve agrisini azaltmaktadir.

57



Infrapopliteal tikayic1 damar hastahklarina yaklasim

Kronik ayak yaralarnin etiyolojik faktorlerinin basinda diyabetes mellitus gelir ve
diyabetin olusturdugu periferik damar hastaliklarinin en sik yerlesim gosterdigi damarlar diz
alt1 bolge damarlaridir®. Kronik ayak yaralarinin etiyolojisinde yer alan diger bir patoloji,
ateroskleroz, siklikla femoropopliteal bolgede etkili olsa da, diz alt1 damarlarinda tikayict damar
hastalig1 yaratma oranlar1 hi¢ de az degildir. Bu yiizden kronik yaralarin revaskiilarizasyon
cerrahisinde diz alt1 bolge damarlarina 6zel bir 6nem verilmelidir.

Bu bolge damarlarinda olusabilecek bir okliizyonun tedavisinde farkli bircok yontem
kullanilabilir. Diz alt1 seviyede de endovaskiiler yontemlerin basariyla uygulandigini gosteren
cok sayida yayin mevcut olsa da, kronik ayak yaralarina yol agacak arter okliizyonlar1 genellikle
uzun segment ve multi sentrik yerlesimlidir. Bu nedenle arteriyel okliizyonlara bagh kronik
ayak yaralarimin tedavisinde diz iist seviyeden diz altina inilerek diz altinda uygun bir damara
yapilacak revaskiilarizasyon, basta ekstremite kurtarma ve kronik ayak yaralarin iyilesmesinde
altin standart tedavi yontemidir.

Infrapopliteal tikayic1 damar hastahklarin tedavisinde endovaskiiler teknikler

Diz alt seviyede okliizyon olusturan arteriyel patolojilerin tedavisinde endovaskiiler
yontemlerin uygulanmast her gecen giin artmaktadir. Ozellikle diz alt1 seviyede ila¢ kapli
stentlerin kullanilmaya baslamastyla yiiksek primer a¢ik kalim oranlar1 ve ayak kurtarma oranlari
bildirilmistir. Bu oranlar sirasiyla alt1 aylik %82.5, bir y1llik %74.2 iken, ayak kurtarmada alt1
aylik %96.7, bir yillik % 96.6 “dir’.

Ancak bu yiiksek basar1 orant tek basina balon anjioplasti uygulanan hasta
populasyonunda gecerli degildir. Tek basina balon anjioplasti uygulanan hastalarda bir yillik
primer acik kalim oranlar1 %68,6 gibi daha diisiik degerlerdedir®.

Endovaskiiler tekniklere bagh sik goriilen komplikasyonlar

Infrapopliteal bolgede uygulanan endovaskiiler yontemlerde ortaya cikan
komplikasyonlar endovaskiiler yontemlerin hepsinde goriilen komplikasyonlarla aynidir. Bu
yiizden boliim endovaskiiler yontemlere bagli komplikasyonlar basgligi altinda toplanmistir.
Endovaskiiler yontemlerde ortaya ¢ikan komplikasyonlar iki temel bolimde toplanir. Lokal ve
sistemik olarak lokal komplikasyonlar %10 oraninda goriiliirken, sistemik komplikasyonlar %1
civarindadir®.

Lokal komplikasyonlar

1-Arteriyel giris deligi cevresinde ortaya ¢ikan komplikasyonlar

e Lokal hematom

e Psodo anevrizma

® Arteriovenoz fistiil

2-Anjioplastinin uygulandig1 bolgede ortaya ¢ikan komplikasyonlar

e  Trombiis
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* Riiptiir

3-Distal damarlarda ortaya ¢ikan komplikasyonlar
¢ Diseksiyon

e  Embolizasyon

Sistemik komplikasyonlar
e  Akut MI

e Renal fonksiyon bozukluklari
e Oliim?

Infrapopliteal tikayic1 damar hastahklarin tedavisinde bypass teknikleri
Ik defa infrapopliteal tikayici damar hastaliklarinin tedavisinde bypass cerrahisi Dale
tarafindan otojen safen greft, Morris tarafindan da prostetik greft kullanilarak yapildi®.

Bu ilk uygulamalardan sonra diz alt1 seviyede hem sentetik greftler kullanilarak hem
de otojen ven greftler kullanilarak bir¢ok revaskiilarizasyon cerrahisi kritik bacak iskemisi
olgularinda basariyla uygulandi.

Ik uygulamalardan giiniimiize kadar olan dénemde bu iki farkli greft se¢im teknigi
stirekli bir rekabet i¢inde oldu. Literatiirde her iki teknigin de uzun dénem basarisini gosteren
bir¢ok calisma mevcuttur.

Proksimal anostomoz yeri olarak eger femoropopliteal segmentte bir okliizyon yok ise,
diz iistiinde popliteal arter tercih edilir. Ancak femoro popliteal segmente bir okliizyon mevcut
ise proksimal anostomoz icin derin femoral arter ya da common femoral arter tercih edilir.

Proksimal anostomoz i¢in diz iistii popliteal arter tercih edilmis ise, diz iistiinde popliteal
artere ulasmanin en kolay ve giivenli yolu medial bacak insizyonudur. Daha 6nce bahsetti§imiz
ve femoropopliteal bypasslarin distal anostomoz bolgelerine ulagmak icin kullandigimiz
tekniktir. Popliteal artere medial yaklagsmanin miimkiin olmadig1 baz1 6zel durumlarda lateral
yaklasim teknigi kullanilabilir.

Distal anastomozun hangi seviyede hangi artere yapilacagini belirleyen ise, diz alti
seviyedeki okliizyonun yerlesimidir. Distal anostomoz popliteal arter, anterior tibial arter,
tibioperoneal trunk, posterior tibial arter, peroneal arter veya plantar artere gerceklestirilebilir.

Distal anostomoz miimkiin oldukca arteriyel okliizyonu olugturan lezyonun hemen
distaline, uygun runoff’u bulunan patent distal artere yapilmalidir. Kisaca kullanilan greft boyu
kisa tutulmalidir ve trifikasyonun iizerinde olmasi tercih edilmelidir. Ancak bunun miimkiin
olmadig1 durumlarda ilk secenek anterior tibial arter olmak iizere aciklig1 en iyi olan diz alt1
damar secilmelidir.

Greft materyali distal anostomoz bolgesine popliteal fossa bolgesinde nativ artere
paralel olarak diz alt1 seviyeye indirilir.
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Distal anostomoz hangi seviyede yapilacak ise, anastomoz icin kullanilacak arterin
topografik anatomisine dayanarak insizyon hatti belirlenir. Bu amacgla posterior tibial artere
ulagmak i¢in tibioperoneal dallanmanin ilerisinde medial bacak insizyonu tercih edilir. Posterior
tibial artere posterior tibial kas yakininda ve soleus kasinin medialinde ulagilir. Peroneal artere
ulagmak icinde tibioperoneal dallanmanin ilerisinde medial bacak insizyonu kullanilir. Fakat
Peroneal artere biraz daha proksimalde, daha derinde ve laterale yonelerek ulagilir. Anterior
tibial artere ise bacagin distal iicte birlik kisminda anterior kompartmana longitudinal bir
insizyon yapilarak ulagilir3®-,

infrapopliteal bypasslarda anostomoz teknikleri

Infrapopliteal bypasslar anostomoz tekniginde hangi tiir greft kullanilirsa kullanilsin
bizim tercihimiz literatiir tarafindan da desteklenen direkt u¢ yan anastomozdur. Bu amacla
usuliine uygun kesilerek hazirlanan anostomoz hatlari i¢in proksimalde 6/0 polipropilen distalde
7/0 polipropilen ile devamli siitur teknigi tercih edilir.

infrapopliteal tikayic1 damar hastaliklarinin tedavisinde greft secimi

Infrapoliteal bolgede tikayici damar hastaliklarinin  tedavisinde kullanilan greft
materyellerinin uzun doénem aciklik oranlarini degerlendiren bircok yaym vardir. Bu
yaymlarin ortak sonucu; otojen safen ven kullanilan hasta grubunda agik kalim oranlart en
yiiksek seviyededir ve insutu veya ters cevrilerek otojen safen ven kullanilan hastalarda uzun
donem sonuglari arasinda anlamli bir fark yoktur®®®!. Bir yillik agik kalim %93-78.5 arasinda
degismekte iken iki yillik agik kalim oran1 %92.9-72.6 arasindadir. Bu oran ayni1 bolgede PTFE
kullanan hastalarda %30.3-50.8 seviyelerine kadar diigmektedir®' .

Tiim bu verilerin 1s181nda infrapopliteal bdlgede olusan tikayici damar hastaliklarinda
ilk secenek greft her zaman otojen safen ven olmalidir. Sadece hastada yeterli ve uygun ven
grefti olmadiginda sentetik greftler tercih edilmelidir®'-%*.
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KRONIK YARADA EPIDERMAL BUYUME
FAKTORUNUN (EGF) KULLANIMI

Samil AKTAS

YARA IYILESMESI VE BUYUME FAKTORLERI

Yara iyilesmesi sirali, bununla birlikte birbiri ile i¢ ice gecen inflamasyon donemi,
proliferasyon donemi, olgunlagma ve yeniden yapilanma donemlerinden olusur. Bu donemlerde
bir¢ok hiicre grubu gorev alir. Bunlarin bir kismi bizzat hiicresel olarak varlik gosterirken,
bir kismi da iirettikleri biiyiime faktorleri, sitokin ve kemokin gibi kimyasal ajanlarin etkisi
altindadir. Bu kimyasal ajanlar ya hiicrelerin faaliyetlerini uyarir, ya bazilarinin faaliyetlerini
inhibe eder ya da sinyal gorevi goriirler. Normal yara iyilesmesinin tiirlii nedenlerle bir fazinda
takilip kalma olarak adlandirabilecegimiz kronik yara durumunda bu siirecler ¢ok daha fazla
karmasiklagirlar. Normal yara iyilesmesi ve kronik yara iyilesmesinin donemleri, her bir
donemde gorev alan hiicreler, hiicresel faaliyetleri etkileyen mediyatorler Giincel Yonleriyle
Kronik Yara Kitabinda ayrintili olarak ele alinmigtir®

Biiyiime faktorleri, son derece karmagik yara iyilesmesi siirecinde hiicre gocii, bunlarin
boliinmeleri, farklilagmalar1 ve protein tiretimlerinde hiicreler arasindaki iletigsimi saglayan ve
adeta bir orkestrayr yonetir gibi gorev iistlenen elemanlardir. Belli bagh biiyiime faktorii ve
sitokin grubu, bunlarin iiretildikleri hiicreler, etkiledikleri hedef hiicreler ve yara iyilesmesinde
gorev aldiklar1 agamalar ve baslica etkileri Tablo 1°de gosterilmistir'™,

Bunlardan PDGF, TGF, EGF, FGF, VEGF, KGF gibileri akut yara ortamlarinda artmis
olarak saptanirken kronik yara ortamlarinda miktarlarinin azaldigi goriiliir. Oysa IL’ler ve
TNF’lerin miktar1 hem akut yara ortaminda hem de kronik yara ortaminda artmistir.

Biiyiime faktorlerinin yara iyilesmesi basamaklarina etkileri goz oniine alinarak tedavi
amaciyla kullanimlar1 giindeme gelmistir. Kronik yara ortaminda bu faktorlerin miktar1 ve
etkileri arastirtlmistir>®. Giiniimiize kadar PDGF, EGF, KGF ve VEGF gibi biiyiime faktorleri
deneysel ve klinik olarak yara iyilesmesinde kullanilmisgtir.

Bu biiyiime faktorlerinin yara iizerine uygulanmasi i¢in rekombinant iiretim teknigi
gerekmektedir. Biyoteknolojik bir yontem olan rekombinant iiretim teknigi ile gercekte var
olmayan bir DNA, laboratuar yontemleriyle, 6rnegin klonlamayla iiretilir. Bu amacla cesitli
fiziksel kosullar, laboratuar yontemleri, mikroorganizmalar kullanilir. Teknik, ilk kez Stanford
Universitesi’nde bir doktora 6grencisi olan Peter Lobban tarafindan ortaya atilmistir. Bu
alandaki ilk patent bagvurusu da yine Stanford Universitesi tarafindan Stanley Cohen ve
Herbert Boyer adina alinmistir. Bu teknikle iiretilen en popiiler ila¢ rekombinant insan insiilini
olmustur’. Giiniimiizde hayvanciliktan ziraate, agi iiretinden hormon iiretimine kadar birgok
alanda rekombinant yontemden yararlanilmaktadir.

Kronik yara ortaminda biiyiime faktorlerinin diisiik saptanmasi, bunlarin yaraya
topikal olarak eklenmeleri diisiincesini de beraberinde getirmistir. Boylece PDGF, EGF, KGF
ve VEGF gibi biiyiime faktorlerinin rekombinant yolla elde edilmig bicimleri topikal olarak
uygulanmistir. Bagka bir yol da bu biiylime faktorlerini adeta bir “biiyltime faktorii kokteyli”
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gibi saglayacak trombositten zengin plazmay1 yaraya uygulamak olmustur®!’. Bu yonde baska

bir yol da in vitro olarak elde edilen deri esdegerlerinin yaraya uygulanmasi ve bu {iiriiniin

yaraya biiytime faktori saglamasi olarak diisiintilmiigtiir''.

Topikal PDGF’in kronik yaralarda uygulanmasi, becaplermin jenerik ismi ile oldukca
yayginlik kazanmustir. 5 cm?’ye kadar infekte olmayan néropatik diyabetik ayakta uygulanmasi

icin ruhsatlandirilan becaplermin ile yapilan randomize ¢aligmalarda istatistik olarak anlamli

bir iyilesme saglandig1 kadar

12-13

, anlamlilik kazanmayan ¢aligmalara da rastlanmaktadir'*'c.

Tablo 1. Yara iyilesmesinde gérev alan sitokin ve biyime fakisrleri

Biyime faktéri lﬂ'...ehl(f'g' E\t.l.qleﬁ'g' Etkisi
creler creler
inflamasyon
PDGF
Trombosit Lokosit Graniilasyon dokusu
(Platelet Derived Growth Fac- olusumu
tor) Makrofaj Makrofaj
Matriks formasyonu ve
Trombosit kaynakli bisyime Endotel hiic. Fibroblast remodeling
faktory
Re-epitelizasyon
Trombosit Fibroblast TGF-a: Keratinositlere ve
fibroblastlara mitojenik
TGF Keratinosit Keratinosit etki
Keratinosit géguni uyarir.
(Transforming Growth Factor)  Makrofaj Makrofaj
i . TGF-B: Anjiogenezi, kol-
Donusturicu buyume FkaOFU) Lenfosit Lokosit |aien iretimini uyarir.
. in |amasyon hicrelerinin
Endotel hiic. gd¢ini arthrir.
EGF I;cfng;bosn Mak- Keratinosit Keratinositlere ve fibro-
(Epidermal Growth Factor) Fibroblast qusﬂtgrc T'k.).lepll.(. etki
Epidermal biyiime faktri Fibroblast forobias erannosit gocunuy uyarir.
FGF Makrofai Keratinosit Keratinositlere ve fibro-
Mast hiicresi Fibroblast blastlara mitojenik ve
(Al Eoith Fedian] Lenfosit ) Endotel hiic. kemotaktik gtki. Anijio-
. o g Endotel hic. genez, granilasyon ve
Fibroblast biytime faktsri Kerafinosi e
eratinosit epltellzasyonu uyarir.
VEGF Endotel hiic. Endotel hiic.
(Vascular Endothelial Growth  Keratinosit Makrofaj
Factor) Anjiogenez
Fibroblast
Vaskiler endotelyal biyime
faktsri Makrofaj
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KGF
Keratinosit géging, dif-
(Keratinocyte Growth Factor)  Fibroblast Keratinosit eransiasyonunu ve prolif-
erasyonunu uyarir.
Keratinosit biyime faktori

Makrofai
[k Mast hicresi Makrofaj Makrofaijlari aktive eder.
(Tumor Necrosis Factor) Fibroblast Z;E'roblastlara mitojenik
Lenfosit A L .
Tumér nekroz faktsri Endotel hiic. nirogenez vyanr.
IL-1 -N&trofil, fibroblast
ve keratinosite kemotaktik
etki. Nétrofilleri aktive
eder
Makrofai Endotel hiic.
IL-4- Fibroblast
Mast hiscresi MdkroFdi farkhlasmasini aktive
eder, kollajen sentezini
Interldkinler Keratinosit Keratinosit uyarir.
(IL-1, IL-4, IL-6, and IL-8) Lenfosit Lokosit IL-6 - inﬂqmasyon, an-

iioienez, reepitelizasyon
Fibroblast ve kollajen irertimine etki
eder.

IL-8 — N&trofil ad-
ezyonunu, kemotaksi-
sini ve granil igeriginin
salinmasini kolaylashrir.

Biiytime faktorlerinin kronik yaralarda uygulanmasi amaciyla cesitli calismalar
yiiriitiilmektedir. Her ne kadar bu alanda heniiz ruhsat alinmamig olsa da basi yaralarinda
becaplermin'’, infekte diyabetik ayaklarda granulosit koloni uyarici faktor's, basi iilserlerinde
FGF" kullanimina ait olumlu sonuglara rastlanmaktadir.

EPIDERMAL BUYUME FAKTORU

Yara iyilesmesi ile ilgisi agisindan iizerinde belki de en fazla calisma yapilan grup
epidermal biiyiime faktorii grubudur. Bu grubun iiyeleri: EGF, heparin baglayan EGF (HB-
EGF), doniistiiriicii biiyiime faktorii alfa (TGF-a), epiregulin, amphiregulin, betacellulin,
epigen, neuregulinler (NRG-1, NRG-2, NRG-3, NRG-4, NRG-5 ve NRG-6)’dir®. Bu 13 alt iiye
bir tirozin kinaz transmembran proteini olan reseptor ile (EGFR) birlesirler. Tiim epidermiste
ve bilhassa bazal membranda meydana gelen bu birlesme reseptoriin dimerizasyonuna ve
otofosforizasyonuna yol acgar. Bu siire¢ cok cesitli yollarla mitojenik etki gosterir; DNA
sentezini, hiicre boliinmesini ve proliferasyonunu arttirir**.

Elliti¢ aminoasit zincirinden olusan bir polipeptid olan epidermal biiylime faktorii ayni
zamanda ilk kez bulunan biiyiime faktorlerindendir. 1962 yilinda Stanley Cohen tarafindan fare
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submaksiller tiikriik bezinden izole edilmistir®. Cohen bu caligmalari ile 1986 yilinda fizyoloji
ve tip dallarinda Nobel 6diiliine layik goriilmiistiir. Daha sonra yapilan ¢alismalarla EGF’in
trombositler, makrofajlar ve fibroblastlar tarafindan iiretildigi ve keratinositler, fibroblastlar ve
diiz kas hiicreleri iizerine otokrin ve parakrin etkilere sahip oldugu bulunmustur?'.

Akut yaralarda EGF

Epidermal biiyiime faktoriiniin topikal olarak akut yara iyilesmesinde kullanilmasi
oldukc¢a eskidir. Savage ve Cohen deneysel olarak yaralanan kornea epitelinde topikal olarak
uygulanan EGF’den yarar saglamiglardir®®>. Tavsan kulaginda agilan deneysel akut yarada,
Franklin ve Lynch, 12 saatte bir uygulanan topikal EGF ile daha hizli ve daha iyi bir iyilesme
sagladiklarini bildirmislerdir. Calisma sonucuna gore epitel daha kalin oluyor ve daha fazla
hiicre bulunuyordu. Fibroblast sayisi da daha fazlaydi ve kontrol grubuna gore daha erken
goriiliiyordu. Yaralar ayrica daha erken olgunlasiyor ve ¢cevre dokulara daha hizla benziyorlardi.
Yarada kontraktiir ve deformite de EGF ile tedavi edilen kulaklarda daha azdi®.

Benzer bi¢imde insan dondr alanlarinda®, insanda ciddi goz yaniklarinda ve tavsan
korneasinin deneysel alkali yaniklarinda®2¢, deneysel duman inhalasyonu gelistirilen koyun
trakealarinda®, Osafagusun deneysel alkali yaniklarinda® topikal EGF kullanimi yararl
sonuglar vermistir. Akut yaralanmalarda gozlenen bu sonuglara dayanarak topikal EGF’in
kronik yaralarda da kullanilabilecegi diistiniilmiis ve bu yonde caligsmalara girigilmistir.
Bununla birlikte topikal EGF’in akut yaralara uygulanmasi ile kronik yaralara uygulanmasi
acisindan bazi farkliliklar bulunmaktadir. Bu temel olarak akut ve kronik yara ortamlarinin
sahip olduklar: farklililara baglidir®.

Kronik yaralarda EGF

Akut yaralarin tersine kronik yara ortaminda PDGF, bFGF, EGF ve TGF-B miktar1
daha diigiik bulunmaktadir®. Bu ya biiylime faktorlerinin ekstraselliiler matriks tarafindan
tutulmasma®, ya da kronik yara ortaminda asirt miktarda bulunan proteazlar tarafindan
yikilmasina baglidir*?. Akut yaralardan alinan sivilar fibroblast ve endotel hiicrelerinde
proliferasyon saglarken kronik yaralardan alinan sivilar fibroblast, endotel hiicreleri ve
keratinositlerin gelisimini baskilamaktadir. Bu tiir bir yara ortam1 topikal biiyiime faktorlerinden
yararlanimi sinirlayabilir®®. Topikal olarak uygulanan EGF, uygulanma alanindan hizla
temizlenmektedir. Bunun olasi sebebi proteazlar tarafindan yikilma ya da reseptorler tarafindan
hiicre igine ¢ekilme olabilir*. Kronik ve akut yara sivilari ile yapilan bir ¢caliymada EGF yikimu
kronik yara sivisinda akut yara sivisina oranla 6nemli miktarda yiiksek bulunmustur (%28,1’e
karsilik %0,6). EGF aktivitesi de kronik yara sivisinda anlamli bigimde diisiiktiir®>. Falanga
ve arkadaglarinin venoz iilser hastalarinda yiiriittiikleri bir calismada kullanilan topical EGF,
kapanan iilser sayisinda ve kapanan iilser alaninda artis saglasa da bu artiglar istatistik olarak
anlamsiz bulunmusgtur’.

EGF’in kronik yaralarda kullanimi ile ilgili yayimlar incelendiginde 1960’11 yillardan
1980’lere kadar az sayida akut yarada kullanim; 1984’de rekombinant EGF sentezi ile birlikte
1990’lara dogru hizla tirmanan kronik yarada kullanima ait calismalar izlenmektedir. Bu
yillardan sonra ¢alismalar bir plato olusturmus durumdadir. Son yillardaki ¢calismalar EGF’in
yara tedavisinde etkinligi ile degil, daha ¢ok yarada dayanikliliginin arttirilmasi, daha uzun
slire kalmasi, yaraya kontrollii bicimde salinmasiyla ilgilidir**¥. EGF’i yaraya tagimak, burada

69



daha uzun siire etkin kalmasini saglamak, etkinligini arttirmak i¢in bir ¢ok tasiyici denenmistir.

38,39

Bunlar arasinda jelatin bazli malzemeler®*, chitosan ve nanopartikiiller**#!, hidrojeller***,

nanoteknolojik iiriinler*” ve digerleri bulunmaktadir*®+.

Giiniimiizde en az ii¢ iilkede; Hindistan, Giiney Kore ve Kiiba’da EGF ticari olarak
iiretilmekte ve pazarlanmaktadir. Klinik uygulamalar da genellikle bu iilkelerin {iriinlerinde
yogunlagmaktadir.

Topikal EGF ile klinik uygulamalar

Giiney Kore’den Hong ve arkadaslariin yiiriittiikleri ve diyabetik ayak yarasi bulunan
89 hastayr kapsayan prospektif bir calisma, giinde iki kez %0,005 EGF uygulanmasini
degerlendirmektedir. Ortalama siiresi 6 ay olan yaralar debride edildikten sonra Once
hidrokolloid veya kompozit yara ortiisii ile 3 hafta izlenmislerdir. Hastalarin 21°1 bu yolla yarar
saglamiglardir. Ancak yara ortiisiinden yarar saglamayan 68 hastaya bu kez yara ortiisiine ek
olarak EGF uygulanmigtir. Bu hastalarin 52’sinin yarasi ortalama 46 giinde tamamen kapanmus,
kalan 16 hastaya bagka tedaviler gerekmistir. Yarasi kapanan hastalarin 6 aylik takibinde niiks
goriilmemigtir. Yazarlar yara ortiisii ile kombine edilen EGF uygulamasinin diyabetik ayak
tedavisinde yararli olabilecegini ileri siirmiigtiir™.

Tsang ve arkadaglar1 61 diyabetik ayak hastasinda ileriye doniik, ¢itf-kor, randomize
kontrollii bir ¢alisma yiiriitmiiglerdir. flk grup yalnizca %5°lik actovegin kremle, ikinci grup
bu kreme eklenmis %0,02 EGF ile ve ligiincii grup da %0,04’liik EGF iceren krem ile tedavi
edilmiglerdir. Caligma 12 hafta siirmiis ve kriter olarak tam kapanma alinmustir. Tk grupta
bulunan 19 hastadan bu siire sonunda 8 hastanin yaras1 kapanmig, 9’unun kapanmamis ve ikisi
parmak amputasyonuna gitmistir. Ikinci grupta bulunan 21 hastadan 12’sinin yaras1 kapanmus,
7’sinin kapanmamis ve ikisi parmak amputasyonuna gitmistir. Uciincii grupta bulunan 21
hastadan 20’sinin yarasi kapanmistir. Tam kapanma oranlar ilk grupta %42, ikinci grupta %57
ve liciincii grupta ise %95°tir. Bu ¢alisma topikal olarak uygulanan EGF’in doza bagiml bir
bi¢imde diyabetik yara iyilesmesinde pozitif etkisini ortaya koymaktadirs'.

Vietnam’dan Tuyet ve arkadaslari, 28 diyabetik ayak yarasinda %0,005 EGF iceren
Easyef adli Giiney Kore iiriinii spreyi kullanmiglardir. Hasta kabuliinde periferik arteriyal
hastalig1 bulunanlar ¢alisma digi tutulmustur. Oncelikle debride edilen ve infekte goriiniimii
ortadan kalkan hastalara giinde iki kez Easyef sprey uygulanmis, 8 haftalik takip siiresinin
sonunda 28 hastanin tamaminda graniilasyon cevabi alinmis, ancak 23 hastanin 13’iinde
tam kapanma saglanmistir. Kapanma oranlart 2. hafta sonunda %43, 4. hafta sonunda %60,
6. hafta sonunda %69 ve 8. hafta sonunda %385 olarak gerceklesmistir. Yazarlar topikal EGF
spreyinin orta ve siddetli diyabetik ayak yaralarinda etkin ve giivenli bir tedavi oldugunu
vurgulamiglardir®.

EGF’in topikal yolla uygulanmasina yonelik diger bir klinik ¢calisma da Hindistan’dandir.
Diyabetik ayak yaralarinda topikal EGF’in etkinligini arastiran bu ¢alisma randomize, ¢ift-kor,
cok merkezli, paralel bir Faz III calismasidir. 150 mg/g EGF igeren jel uygulanan yaralarin
10 haftanin sonunda %69’u tamamen kapanmigtir. Oysa plasebo uygulanan kontrol grubu
hastalarda bu siire sonunda kapanma orant %21’dir. Calisma, EGF uygulanan grupta yara
kapanmasinin, uygulanmayan gruba gére 9 hafta kadar kisa oldugunu da gostermistir®. Bu
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ilagla yapilan bir pazar sonrasi ¢alismasinda yara iyilesme oraninin daha da iyi (10. haftada
%90’1n lizerindedir) oldugu; ortalama iyilesme siiresinin de Faz III calismasina gore daha kisa
oldugu (9 haftaya karsilik 4,8 hafta) ortaya konulmugtur.

INTRALEZYONEL EGF

Yukarida ayrintili bicimde ele alindig1 gibi diyabetik ayak, venoz iilser, basi yarasi,
arteriyel yetmezlik yaralar1 gibi kronik yara ortamlarinda topikal EGF uygulamasin kisitlayan
faktorler bulunmaktadir. Bunlarin basinda EGF’in kisa biyoyararlanim siiresi ve kronik
yara ortaminda bulunan proteinazlar tarafindan kolayca parcalanarak etkisiz hale getirilmesi
sayilabilir. Oysa ornegin diyabetik ayak yaralarinin tedavisi i¢cin EGF adeta bir orkestra sefi
gorevi Ulstlenmektedir. Bununla birlikte diyabetik yaralarda EGF ile ilgili sorunlar yalnizca
proteinazlar tarafindan kolayca yikilmasi degildir. Diyabetik ayak yaralarindaki fibroblastlarin
EGF’e verdikleri yanitin azaldig1 bilinmektedir®>%. Galkowska ve arkadaslarinin diyabetik
ayak lezyonlarinda yaptiklari immiinohistokimyasal arastirmada EGF’in keratinositlerde asiri
miktarda rastlandig1 ancak endotel hiicrelerinde yeterli oranda rastlanmadigi ortaya ¢ikmistir.
Ayrica EGF reseptorii de hem keratinositlerde hem de endotel hiicrelerinde belirgin bi¢cimde
diistiktiir?’.

EGF’in yeterli etkisinin saglanabilmesi icin istenen bolgeye yeterli miktarda
ulagtirilabilmesi gerekmektedir. Topikal uygulamanin en 6nemli sinirlamasi budur. Nekrotik
doku, sepsis, inflamasyon ve yarada bulunan proteinazlar topikal EGF’in diffiizyonunu
engellerler?’. Bu nedenle EGF’in intralezyonel olarak uygulanmasi bu soruna karst bir ¢6ziim
olusturabilir.

Kiiba’da intralezyonel olarak uygulanan EGF’in ruhsatlanmasindan sonra bu
uygulamanin etkinligi ve giivenirligi bir dizi klinik caligma ile ortaya konuldu. 2006 yilinda
Acosta ve arkadaglar1 noropatik veya iskemik lezyonlar1 bulunan, Wagner 3 veya 4 diizeyinde
ve yiiksek amputasyon riski bulunan 29 hastaya haftada 3 kez olmak iizere 8 hafta 25 pgr EGF’i
intralezyonel olarak uyguladilar. Hastalarin %86’sinda 8. uygulama sonunda granulasyon
dokusu gelisimi saptandi. 24. uygulama sonunda 17 hastada (%58,6) amputasyon engellendi.
Ortalama 66 giinde %77 oraninda reepitelizasyon saglandi. Bir yillik kontrolde niiks yalnizca
bir hastada goriildii. Yazarlar intralezyonel EGF uygulamasinin ilk sonucu olarak diyabetik
ayak amputasyonlarinin azaltilabilecegini 6ne siirdiiler’®.

Bir yil sonra aym: gruptan Fernandez-Montequin ve arkadaslari, Citoprot-P adini
verdikleri intralezyonel EGF liriiniiniin 25 ve 75 mikrogramlik dozlarini karsilagtirdilar. Tip
1 veya tip 2 diyabeti bulunan, tiimiiniin yaralarit Wagner 3 ve 4 diizeyinde olan ve yiiksek
amputasyon riski tasityan 41 hasta iizerinde c¢ift kor yapilan bu arastirmada iki gruba ayrilan
hastalara normal yara bakimina ek olarak haftada ii¢ kez olmak iizere toplam 5-8 hafta boyunca
ya25 pgryada 75 pgr EGF intralezyonel olarak uygulandi. Yaralarin toplam alaninin %98’inden
fazlasinda granulasyon dokusu gelisimi ag¢isindan bakildifinda 5-8 hafta sonunda 75 pgr
grubunda hastalarin %83’ii, 25 pgr grubunda ise %61°1 bu diizeye ulagmisti. Yaralarin tam olarak
kapanmasi acisindan bakildiginda; yiiksek doz grubunda 13 hasta (%56,5), diisiik doz grubunda
ise 9 hasta (%50) tam olarak iyilesmisti. Amputasyonun 6nlenmesi agisindan degerlendirme
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yapildiginda 75 pgr grubunda %65, 25 pgr grubunda %66,7 hastanin amputasyonunun 6nlendigi
goriililyordu. Yan etkiler acisindan da iki grup arasinda fark saptanmadi. Boylece bu ¢alismada
iki doz arasinda tedavi etkinligi ve giivenirlik agisindan belirgin bir fark saptanmadr®.

Fernandez-Montequin ve arkadaslar1 granulasyon gelisimi acisindan etkisini gordiikleri
intralezyonel EGF uygulamasini bu kez tam iyilesme kriteri acisindan ele aldilar. Heberprot-P
adim alan 75 pgr intralezyonel EGF’i 20 hastanin diyabetik ayak lezyonuna uyguladilar.
Hastalarin en az 4 hafta takip edilen tam kat yaralari ortalama 264 giindiir acikt1 ve ortalama
16,3+21,3 cm? boyutlarindaydi. Intralezyonel EGF haftada 3 kez olmak sartiyla yaralar tam
kapanana kadar uygulandi. 20 hastanin tamaminda yaklasik 24 giinde tam granulasyon dokusu
gelisimi saglandi. Ortalama 44 giinde de hastalarin 17’sinin (%85) yaralar1 tam olarak kapandi.
Higbir hasta amputasyona gitmedi, yalnizca bir hastada niiks goriildii. En sik goriilen yan etkiler
titreme, ates, injeksiyon yerinde agri ve lokal infeksiyon oldu. Yazarlar bu ¢alismanin sonucu
olarak intralezyonel EGF uygulamasinin yara kapanana kadar giivenle uygulanabilecek bir

tedavi oldugunu vurguladilar®.

Fernandez-Montequin ve arkadaglar1 ayn1 y1l i¢inde bir faz III calismasi gergeklestirdiler.
Cok merkezli, ¢ift kor, plasebo kontrollii bu klinik ¢calismaya 20 merkezden yollanan 149 hasta
dahil edildi. Wagner derecelendirmesine gore 3 veya 4 diizeyinde, iskemik veya noropatik
yaralar1 bulunan hastalar iic gruba ayrildi: 75 pgr, 25 pgr veya plasebo. Haftada 3 kez olmak
tizere 8 hafta uygun yara bakimina ek olarak bu dozlar uygulandi. Calismanin ilk amaci 2.
haftanin sonunda granulasyon dokusunun yaranin en az %50’sini kapsamasiydi. Bu; 75 pgr’lik
grupta hastalarin %83’tinde, 25 pgr’lik grupta %71’inde ve plasebo grubunda da %40’inda
sagland1. Gruplar arasindaki bu fark istatistik olarak ileri diizeyde farkliydi. Tkinci hafta sonunda
yapilan bu degerlendirmeden sonra yeterli iyilesme goriilmeyenlerin bir iist gruba aktarilmasina
izin verildi. Tkinci degerlendirme kriteri 8 hafta sonunda yaralarda tam granulasyon dokusu ile
kapanmasiydi (toplam alanin %75 inden fazlas1). 75 pgr’lik grupta hastalarin %87°si, 25 pgr’lik
grupta %71’i ve kontrol grubunda %58’i bu hedefe ulastilar. Kontrol grubunun bu hedefe
ulagmasi 5 hafta, diger gruplarin 3 hafta almisti. Calismadan sonra yapilan takipte yaralarin tam
olarak kapanmasinin degerlendirilmesi yine benzer sonuglar verdi: 75 pgr’lik grupta hastalarin
%76’s1, 25 pgr’lik grupta %52’si ve kontrol grubundakilerin yine %52 ’sinin yaralari tam olarak
kapandi. Yiiksek doz intralezyonel EGF uygulamak ozellikle iskemik karakterli yaralarda daha
biiyiik 6nem tagiyordu®'.

Velazquez ve arkadaslar1 Wagner derecelendirmesine gore 10’u Grade 3 ve 22’si Grade
4 olan 32 hastaya haftada ii¢ kez intralezyonel EGF uyguladilar. Hastalarin yaklasik yaris1 70
yasin iizerindeydi. Grade 3 hastalardan 9’u granulasyon ve tam sikatrizasyonla iyilesti, biri
amputasyona gitti. Grade 4 olan 22 hastanin da 20°si iyilesti ve ikisi amputasyona gitti. Tiim
hastalardaki iyilesme oran1 %91 gibi yiiksek bir diizeydeydi. Tedavi ortalama 46,5+8,9 giin
stirmiistii®.

Ulkemizde intralezyonel EGF ile ilgili klinik deneyimler

Intralezyonel EGF uygulamasi1 Saglik Bakanligindan izin alinarak es zamanl olarak iki
merkezde baglamigtir. Bu alandaki ilk yaym Adnan Menderes Universitesinde tedavi edilen iig
diyabetik ayak hastas ile ilgili olarak ¢ikmigstir. Hastalarin tiimii haftada ii¢c kez uygulanan 75
pgr intralezyonel EGF’den fayda gormiiglerdir®*5+.

72



Istanbul Tip Fakiiltesi, Kronik Yara Konseyi'nde (ITF-KYK) takip edilen ii¢c hastaya
da intralezyonel EGF uygulanmistir. Hastalarin ortak ozellikleri iskemik olmalar1 ve yiiksek
seviyeden amputasyon karart alinmig olmasidir. IFT-KYK’da iskemik diyabetik ayak
olgularinda tedavi algoritmasi; diger yara bakim ve tedavilerine ek olarak mutlaka periferik
dolagimin degerlendirmesi ve miimkiinse revaskiilarizasyonu, hiperbarik oksijen tedavisi ve
negatif basingli yara tedavisini kapsamaktadir. S6z konusu ii¢ hasta, bu tedaviler uygulanmig
ancak yeterli fayda saglanamamis ve amputasyon karari verilmis hastalardir. Haftada ii¢ kez
uygulanan 75 pgr intralezyonel EGF ile hastalarin yaralar1 kapatilmis ve amputasyonlari
engellenmistir®® (Resim1, 2). Her iki merkezin hastalari, diyabetik ayak konusunda onemli
toplantilardan olan DFCon toplantisinda ortak bir bildiri ile sunulmuglardir®.

Halen merkezimizde secilmis hastalarda intraleezyonel EGF tedavisi uygulanmakta ve
basarili sonuglar alinmaktadir (Resim 3, 4).

Resim 1. 52 yaginda, 17 yillik Tip II DM hastast. Daha 6nce kardiyak bypass, bilateral femoropopliteal

bypass, farkli zamanlarda parmak amputasyonlar1 dykiisii mevcut. a) basvurdugunda b) iki kez negatif

basincl yara kapama ile daha da agirlasmis hali ¢) balon ajioplasti ve d) buna ragmen ilerleyen, topugu
da tutan nekroz e) 12 doz intralezyonel EGF ile ayak oniinde diizelme f) topuga uygulama oncesi g)

topuga 6 doz uygulama h) son hali.
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Resim 2. 68 yasinda, 16 yillik Tip I DM, kronik bobrek yetmezligi hastasi. a) bagvurdugunda b) negatif
basing, HBO ve popliteodistal bypass’a ragmen ilerleyen nekroz ve amputasyon c) sol alt ekstremite

basarisiz PTA d) 25 doz 75pgr intralezyonel EGF uygulamasi sonrasi e) greftleme ile son hali.

Resim 3. 58 yasinda, erkek, 15 yillik Tip II DM hastasi. Periferik damar hastaligi, kardiyak problemler,
5 ay once bir parmakta baglayan ve sirayla degisik zamanlarda parmak amputasyonlar1 oykiisii
bulunuyor. a) bagvurdugunda b) 9 doz 75pgr intralezyonel EGF uygulamasi sonrasi

c¢) greftleme ile son hali.
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Resim 4. 79 yasinda, erkek, Tip II DM hastas1, koroner bypass ve iki kez koroner stent, 4. Parmak

amputasyonu Oykiisii mevcut. a) bagvurdugundaki hali b) iki kez negatif basin¢lh yara kapama ile
kétiilesme c) sol alt ekstremiteye basarisiz PTA girisimi d) yara bakimi ve HBO’ya ragmen kétiilesme

e) parmak amputasyonlari f) 8 doz 75pgr intralezyonel EGF uygulamasi sonrast g) son hali.

Merkezimizde tedavi edilen hastalarimizin Kiiba ve diger iilkelerde intralezyonel EGF ile
tedaviedilen hastalardan 6nemli farklari bulunmaktadir. Hastalarimiz “iist seviyeden amputasyon
karar1 verilmis olmak™ gibi olduk¢a dar bir yaklasimla se¢ilmistir. Bu kriterin uygulanmasinda
intralezyonel EGF’in iilkemizde yeni bir tedavi olmasi1 ve maliyeti gibi unsurlarin yaninda;
diger iilkelerde rutin uygulamada bulunmayan negatif basin¢li yara kapama, hiperbarik oksijen
tedavisi gibi tedavilerin iilkemizde rutin kullanimda, kolay bulunabilir ve maliyet agisindan
daha avantajli olmasi gibi faktorler de yer almaktadir. Bununla birlikte ilk uygulamalar i¢in
konulan bu dar sinirlar ve siki kriterlere ragmen intralezyonel EGF uygulamasinin aslinda daha
genis bir hasta grubunda uygulanabilecegi ve diger tedavilerle birlikte uygulanmasinin bir
celigki yaratmadig1 sdylenebilir.
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YAG DOKUSUNDAN ELDE EDILEN KOK
HUCRELERIN KRONIK YARA TEDAVISINDE
KULLANIMI

Giinalp UZUN

GIRIS

Yara iyilesmesi; inflamasyon, proliferasyon, yeniden diizenlenme asamalarini iceren
fizyolojik bir siirectir. Normal yara iyilesmesi icin hiicre gocii, hiicre proliferasyonu ve
ekstraselliiler matriks depolanmasi siireclerinin cok iyi entegrasyonu gerekir. Infeksiyon,

diyabet ve radyoterapi alan dokularda yukarda sayilan siireclerin bozulmasi, gecikmis veya
yetersiz yara iyilesmesine neden olur.

Rejeneratif tip (onaric tip) biiyiik oranda kok hiicrelere odaklanmistir. Kok hiicreler
sonsuz sayida boliinerek kendisinin aynisini yapabilme ve ¢ok sayida degisik 6zellesmis hiicreye
doniigsebilme (diferansiasyon) yetenegine sahiptir. Multipotent kok hiicreler erigkin hayatta
doku yenilenmesinde ve doku hasarinin onarilmasinda sarttir. Kok hiicrelerin biyolojisi ile ilgili
bilgilerimiz arttik¢a kok hiicre temelli tedaviler de o kadar miimkiin olmaya baglayacaktir.

Yag dokusu 19. yiizyilin sonlarindan beri plastik cerrahide cesitli amaglarla
kullanilmaktadir. Son yillarda bu dokunun kok hiicre agisindan ¢ok zengin bir doku oldugunu
ve rejeneratif (onarici) tedaviler i¢in onemli bir potansiyel olusturdugunu gordiik. Temel tip
aragtirmalar1 ve bazi klinik caligmalar gosterdi ki yag dokusunun klinik olarak gozlenen olumlu
etkileri olgun adipositlere degil, yag dokusunda bulunan mezenkimal kok hiicrelerine baghdir.

KOK HUCRELER

Kok hiicreler embriyonik kok hiicreler, uyarilmis (indiiklenmis) pluripotent kok hiicreler
ve erigkin kok hiicreler olarak ii¢ sinifta degerlendirilebilir.

Embriyonik kok hiicreler

Embriyonik kok hiicreler, insan embriyosunun blastosist evresinde i¢ hiicre katmanindan
elde edilir ve degisime ugramadan boéliinebilme 6zelligi tasir. Bu hiicreler pluripotenttir yani her
iic germinal kata (endoderm, mezoderm ve ektoderm) ait 6zellesmis hiicrelere doniisebilirler.

Embriyonik kok hiicreler 6zel medyumlarda tutularak ve belirli biiyiime faktorleri
verilerek keratinosite doniistiiriilebilir. Bu keratinositler kullanilarak kiiltiirde olusturulan
cok katli epidermis, yapay cilt olarak kullanilabilir. Ancak biitiin bu olanaklara ragmen etik
sinirlamalar embriyonik kok hiicreler ile ilgili calismalarda sorun olmaktadir. Ayrica immiin
red ve neoplastik doniisiim konusunda endiseler giderilebilmis degildir.

Uyarilmis (indiiklenmis) pluripotent kok hiicreler

Uyarilmis pluripotent kok hiicreler embriyonik benzer bir duruma programlanmis normal

82



erigkin hiicreleridir. Bu hiicreler belirli transkripsiyon faktorlerine (Oct4, Sox2, KlIf4, c-Myc)
maruz birakilir ve ayn1 zamanda embriyonik kok hiicre kosullarinda kiiltiirlenirler. Bu sartlar
altinda aslinda degismis bir hiicre tekrar pluripotent bir hiicre olarak yeniden programlanir.
Bu hiicreler biiyiime faktorleri kullanilarak istenilen bazi hiicre tiplerine doniistiiriilebilir.
Uyarilmis pluripotent kok hiicrelerin bir¢ok uygulama alani bulunabilir. Bu yontem o6zellikle
hastaya 6zgii kok hiicreler tiretmek icin kullanilabilir. Bir hastadan alinan hiicreler yeniden
programlanabilir, istenen hiicre tipine doniistiiriiliip yine ayni hastaya geri verilebilir. Etik
sorun olmamast ve rejeksiyon riski bulunmamasi uyarilmis pluripotent kok hiicrelerin onemli
avantajlaridir. Insanlarda kullammindan 6nce bu hiicrelerin tiimor gelistirme potansiyelleri
konusunda daha fazla bilgiye ihtiyacimiz oldugu da bir gercektir.

Eriskin kok hiicreler
Erigkin kok hiicreler hematopoetik ve mezenkimal kok hiicreler olarak iki sinifa ayrilir.

Hematopoetik kok hiicreler; kemik iligi, kan, umblikal kord kaninda bulunurlar ve
myeloid ve lenfoid seri kan hiicrelerini yaparlar. Myeloid seriden monosit/makrofaj, nétrofil,
bazofil, eozinofil, eritrosit, megakaryosit/platelet olusur. Lenfoid seriden ise T-lenfosit,
B-lenfosit, dogal oldiiriicii (natural killer) hiicreler olugur.

Mezenkimal kok hiicreler; kemik, kartilaj, kas ve yag gibi mezenkimal hiicre tiplerine
doniigsme yetenegine sahip non-hematopoetik stroma hiicreleridir. Kemik iliginde hematopoetik
kok hiicrelerle beraber bulunurlar. Mezenkimal kok hiicreler kemik iligi, yag dokusu, amniyotik
stv1 gibi bircok dokudan ayristirtlmigtir. Bu hiicreler fenotip olarak heterojenite gosterirler.
Mezenkimal kok hiicreler erigskinlerden elde edildigi i¢cin embriyonik kok hiicrelerdeki gibi etik
sinirlamalar yoktur. Mezenkimal kok hiicrelerin alindigi hastaya tekrar verilmesi durumunda
(ototransplantasyon) rejeksiyon riski olmayacaktir.

Yara mikro ortami hem mezenkimal kok hiicreleri ¢eker hem de bu multipotent
hiicrelerin davranislarim etkiler. Tyilesen yarada olusan inflamasyon ve oksidatif stres diisiik
oksijen ortam1 meydana getirir, bu ortam kemik iligi kaynakli mezenkimal kok hiicrelerin yeni
damar olugsumu ile yara iyilesmesine destek olmasini saglar. Kemik iligi kaynakli mezenkimal
kok hiicreler hipoksik durumlara ¢ok iyi yanit verirler ve bu ortamda daha fazla prolifere olurlar.
Yag kaynakli kok hiicreler de ayni sekilde kemik iligi kaynakl hiicreler gibi yara dokusunda
olusan hipoksiyle, cok sayida damar olusumunu uyaran faktor sentezleyerek yara iyilesmesini
hizlandirirlar.

Endotelyal Onciil Hiicreler

Yeni damar olusumu (neovaskiilarizasyon) yara iyilesmesinin onemli basamaklarindan
birisidir. Neovaskiilarizasyon iki mekanizma ile olur: anjiyogenez ve vaskiilogenez.
Anjiyogenez mevcut damarlardan uzant1 seklinde yeni damarlarin olugmasi iken, vaskiilogenez
endotelyal Onciil hiicrelerin sifirdan damar olusturmasidir. Anjiyogenezde damar duvarindaki
endotel hiicreleri rol alir. Vaskiilogenezde ise dolagimdaki endotelyal dnciil hiicreler rol alir.

Vaskiilogenez yara iyilesmesi siirecinde damar olusumuna belli bir oranda katkida
bulunur. Endotelyal 6nciil hiicreler kemik iliginden bazi uyarilar ile dolagima mobilize olurlar.
Hipoksi bu uyarilardan birisidir. Yara dokusunda olusan hipoksik ortam endotelyal onciil
hiicrelerin kemik ili§inden mobilize olmalarini ve hasarli dokuya yerlesmelerini uyarir. Bu
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siirecte HIF-1 (Hypoxia-inducible factor-1) ve SDF-1-alfa’nin (Stromal derived factor-1-alfa)
rolii vardir. Bu mekanizma diyabette ve ileri yasta bozulur. Kemik iligi kaynakli kok hiicreler
ve endotelyal onciil hiicreler iizerindeki reseptorler endojen kok hiicreleri neovaskiilarizasyon
alanlarina ceker.

YAG DOKUSU KAYNAKLI MEZENKIMAL KOK HUCRELER

Kok hiicre kaynagi olarak yag dokusu

Kok hiicreler ilk olarak embriyoda tarif edilmesine ragmen, erigkin dokularin kendi
kendini yenileme ve bir¢ok hiicreye diferansiye olma yetenegine sahip hiicreleri barindirdig:
ortaya c¢ikmistir. Son zamanlarda yag dokusu potansiyel kok hiicre kaynagi olarak dikkat
cekmektedir. Yag dokusu cok cesitli hiicre tiplerini barindirir. Bunlar arasinda adiposit onciil
hiicreler, fibroblastlar, perisitler, stroma hiicreleri, mezenkimal kok hiicreler, endotelyal onciil
hiicreler ve hatta hematopoetik 6nciil hiicreler vardir'* Erigkinlerde kemik iligi ana otolog kok
hiicre kaynag1 olarak kullanilmaktadir. Bununla birlikte, yag dokusu bir¢ok acidan kemik iligine
gore daha uygun bir kaynaktir. Yag dokusu insanlarda bol miktarda bulunmaktadir. Ayrica yag
dokusunun liposaksin ile temini kemik iligi aspirasyonuna gore ¢cok daha az agrili bir islemdir.
Yine, yag dokusundan daha ¢ok sayida kok hiicre temin edilebilmektedir®3.

Yag dokusu kaynakli kok hiicreler mezenkimal kok hiicrelere 6zgii belirteclere
sahiptirler. Bu belirtecler arasinda CD34, CD44, CD106, CD117 ve STRO-1 bulunur. Ayrica
hematopoetik seri belirtegleri olan CD45, CD14, CD16, CD61 ve endotelyal hiicre belirtecleri
olan CD31, CD144, von Willebrand faktor tasimazlar. In vitro ortamda cogaltildiginda
osteojenik, kondrojenik, miyojenik, norojenik ve adipojenik seri hiicrelere doniisebilirler.

Mezenkimal kok hiicrelerin neden yag dokusunda bulundugu tam olarak bilinmemektedir.
Bu konuda iki teori bulunmaktadir. Bunlardan ilki kemik iliginden dolasima salinan kok
hiicrelerin yag dokusuna yerlestigini one siirmektedir. Kemik iligi ve yag dokusundan elde
edilen mezenkimal kok hiicreler arasindaki benzerlik bu teoriyi desteklemektedir. Tkinci teori
ise yag dokusunda bulunan kok hiicrelerin aslinda perisit oldugunu kabul eder. Perisitler
mikrodamarlarda destek hiicresi olarak bulunmaktadir. Perisitler baz1 mezenkimal kok hiicre
belirteclerini (CD44, CD73, CD90, CD105) eksprese ederken endotelyal ve hematopoetik hiicre
belirteglerini eksprese etmezler. Perisitler, mezenkimal kok hiicreler gibi kiiltiir kabina yapisirlar
ve kiiltiirde prolifere olabilirler. Ayrica kemik, kikirdak ve yag hiicrelerine doniisebilirler.

Kok hiicrelerin yag dokusundan izolasyonu

Cerrahi islem ile elde edilen yag dokusu kiigiik pargalara ayrilir. Daha sonra kollajenaz
ile enzimatik parcalama yapilan dokudan stromal vaskiiler boliim (stromal vascular fraction)
elde edilir. Stromal vaskiiler boliim pre-adipositler, endotel hiicreleri, diiz kas hiicreleri,
perisitler, fibroblastlar, mezenkimal kok hiicreler, hematopoetik kok hiicreler, endotelyal onciil
hiicreler, eritrositler, T-lenfosit, B-lenfosit, monosit ve makrofaj gibi bircok farkl: hiicre tipini
baridirir. Bazi klinik uygulamalarda stromal vaskiiler boliim injeksiyonu kullanilmaktadir.
Ancak bu uygulamanin etkinligi, hiicre karisimindaki kok hiicre miktar1 az olmast nedeniyle
diisiiktiir. Stromal vaskiiler boliim hiicre kiiltiirlerinde tutularak mezenkimal kok hiicreler izole
edilebilir. Bu hiicreler cilt alt1 injeksiyon veya yara dokusunda dogrudan ekilerek kullanilabilir.
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Mezenkimal kok hiicrelerin intravaskiiler yoldan uygulanmasi ciddi riskler tasimaktadir.

Preklinik calismalar

Yag dokusu kaynakli mezenkimal kok hiicreler yara iyilesmesinde rol alan hiicrelere
(keratinosit, perisit, endotelyal hiicreler) diferansiye olarak veya salgiladiklar1 bir¢ok sitokin
(VEGF, bFGF, KGF, PDGF, IGF-1, EGF, SDF-1) ile yara iyilesmesini uyarabilirler.

Altman ve arkadaslari atimik farelerde insan yag dokusu kaynakli kok hiicreleri aselliiler
dermal matriks i¢inde yara iizerine uygulamiglar ve kok hiicrelerin iki hafta siireyle yara
dokusunda bulunabildiklerini, kok hiicrelerin sistemik gecis yapmadiklarini, mikrovaskiiler ag
artigina neden olduklarini ve yara kapanma hizini arttirdiklarint bulmuglardir®.

Nambu ve arkadaglar1 fare yag dokusundan elde edilen kok hiicreleri diyabetik farelerde
yara modelinde kullanmiglardir®. Yara dokusundan alinan biyopsilerde kapiller agda artis ve
daha hizli yara kapanmasi tespit etmislerdir.

Kim ve arkadaglar1 yag dokusu kaynakli kok hiicrelerin insan dermal fibroblastlari ile
birlikte kiiltiire edildiginde fibroblastlardan tip 1 kollajen sentezinde artis, tip 1 kollajen, tip
3 kollajen ve fibronektin mRNA diizeyinde artis, MMP-1 mRNA diizeyinde ise azalma tespit
ettiler’. Ayrica in vivo modelde yag dokusu kaynakli hiicrelerin yara iyilesmesini hizlandirdigini
buldular.

Ebrahimian ve arkadaslari yara dokusuna injekte edilen yag dokusu kaynakli kok
hiicrelerin VEGF sentezledigini, kapiller duvarlarina katildiklarim1 ve endotel fenotipi
gosterdiklerini buldular®. Kok hiicre uygulanan dokularda kapiller dansite ve cilt kan
perfiizyonunda artis oldugunu tespit ettiler.

Hong ve arkadaslari tavsan kulaginda olusturulan yara modelinde yag dokusu kaynakli
ve kemik iligi kaynakli kok hiicrelerin etkinliklerini kargilagtird’. Bu g¢aligmada kemik
iligi kaynakli kok hiicrelerin aksine yag dokusu kaynakli kok hiicreler graniilasyon dokusu
olusumunu arttirdilar. Ayrica yag dokusu kaynakli kok hiicrelerin, topikal uygulama sonrasi
fibroblast fenotipi aldiklari, yara dokusunda prolifere olduklari ve endotelyal hiicre toplanmasini
arttirdiklarini buldular.

Transplante edilen kok hiicrelerin yara dokusunda yasayabilirligi tedavinin basarisini
etkileyen onemli faktorlerden birisidir. Kim ve arkadaglari yara dokusuna kok hiicre
konulmasindan sonra diisiik diizey lazer uygulamasinin kok hiicrelerde apopitozisi azaltarak
daha etkin olmalarini sagladiklarim gosterdi'.

Kronik yarast olan hastalarin 6nemli bolimiinti diyabetik hastalar olusturmaktadir.
Diyabetik farelerden elde edilen yag dokusu kok hiicrelerinin diisiik proliferasyon ve migrasyon
potansiyeli vardir'" Ayrica daha diisiik oranda biiyiime faktorleri sentezlerler!!. Diyabetik
hastalardan elde edilen kok hiicrelerin iyilestirme potansiyeli daha diisiik olabilir'2.

Klinik Calismalar

Yag dokusu kaynakli mezenkimal kok hiicrelerin yara iyilesmesindeki etkinligini
inceleyen caligmalarin sayist azdir. Bu ¢aligmalar cogunlukla olgu serileri seklindedir. Rigotti
ve arkadaslar1 radyoterapi sonrasi cilt lezyonu gelisen 20 hastada lipoaspirattan elde edilen
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hiicre karigimini enjeksiyon (60-120 cc) olarak lezyona uygulamiglardir'> Bir hasta hari¢ tiim
hastalarda iyilesme gozlenmistir. Lezyonlardan alinan biyopsilerde tedavi sonrast yeni damar
olusumunun arttig1 goriilmiistiir.

Digerbircalismada, Han ve arkadaglari diyabetik ayak iilseri olan hastalarda lipoaspirattan
elde edilen hiicrelerin yara tedavisindeki etkinligini incelemiglerdir'. Alt1 hafta standart
tedaviye ragmen yarasi iyilesmeyen 54 hastayr calisma (n=28) ve kontrol (n=26) gruplarina
ayrrmiglardir. Abdominal yag dokusu liposaksin ile alindiktan sonra yag dokusu kollajenez ile
parcalanarak hiicre karisimi elde edilmistir. Bu karigim fibrinojen ve trombin ile birlikte topikal
olarak yara dokusuna uygulanmigtir. Her uygulamada 4x10°%-8x10° hiicre verilmistir. Kontrol
grubundaki hastalara hiicre olmadan sadece fibrinojen+trombin ile yara pansumani yapilmistir.
Calisma grubundaki iki hasta infeksiyon gelismesi nedeniyle ¢alismadan ¢ikarilmistir. Sekiz
hafta sonunda caligma grubundaki tiim hastalarin yaras1 tamamen kapanirken, kontrol grubunda
sadece 16 (%62) hastanin yaras: tamamen kapanmistir. Yaralar: tamamen kapanan hastalarin
yara kapanma siireleri ¢alisma grubunda ortalama 33,8+11,6 giin, kontrol grubunda ise ortalama
42,1£9,5 giin olarak bulunmustur. Bu ¢aligmada lipoaspirattan elde edilen hiicre tedavisi ile
ilgili hi¢ bir komplikasyon gelismedigi bildirilmistir.

Garcia-Olmo ve arkadaglar1 kompleks perianal apsesi olan hastalarda fibrin yapistirici
ve fibrin yapistirici+yag dokusu kok hiicreleri uygulamalarinin etkinligini karsilasgtirmistir'.
Onceki calismalarin aksine, bu calismada lipoaspirattan elde edilen hiicreler hiicre kiiltiiriinde
cogaltilarak kullanilmistir. Fistiil duvarlarina ince igne ile kok hiicre injeksiyonlar1 yapilmistir.
Uygulamada 40 milyon yag dokusu kaynakli mezenkimal kok hiicre kullanilmistir. Kok hiicre
tedavisi alan 24 hastadan 17’sinde (%71) fistiil iyilesmesi gozlenirken, yalnizca fibrin yapistirici
uygulanan 25 hastadan sadece 4’inde (%25) iyilesme gozlenmistir. Ayrica kok hiicre tedavisi
alan hastalarda yasam kalitesinin artti§1 tespit edilmistir.

Ayn1 aragtirmaci grup tarafindan yapilan giincel bir faz III ¢alismada, perianal fistiil
tedavisinde 20 milyon kok hiicre (n=64), 20 milyon kok hiicre ve fibrin yapistirict (n=60), ve
tek bagina fibrin yapistirict kullanilmigtir'®. Altincr ayda iyilesme oranlart %39,1, %43,3, ve
%37,3; birinci yilin sonunda ise %57,1, %52,4, ve %37,3 olarak bulunmugtur. Tedavi gruplari
arasinda istatistiksel olarak fark bulunamamuistir.

Periferik arter hastaligi kronik yara etyolojisinde rol oynayan onemli faktorlerden
biridir. Lee ve arkadaslar1 kritik bacak iskemisi olan hastalarda otolog yag dokusu kaynakli
kok hiicrelerin intramiiskiiler injeksiyonu ile kollaletaral gelisimini ve klinik iyilesmeyi
incelemislerdir'>. Bu ¢calismada tedavi 6ncesi ve kok hiicre injeksiyonundan alt1 ay sonra yapilan
alt ekstremite anjiyografisinde ¢ok sayida yeni kollateral gelisimi oldugu tespit edilmisgtir.
Ayrica hastalarin agr1 skorlarinda diisme, yiiriime mesafelerinde artig oldugu goriilmiistiir.

SONUC

Yag dokusu kaynakli kok hiicreler, kronik yara tedavisinde kullanilabilecek potansiyele
sahiptirler. Ancak bu hiicrelerin dokulardan izolasyonu, uygun sartlarda saklanmasi ve belirli
dozlarda yara dokusuna uygulanmas: konusunda standardizasyona ihtiyac¢ vardir. Ayrica kok
hiicrelerin dokuya transferi i¢in kullanilabilecek materyaller arastirilmaya devam edilmektedir.
Sonraki ¢aligmalar, yara dokusuna transplante edilen kok hiicrelerin dokuda izlenmesini
saglayacak yontemlerin gelistirmesini de amaclamalidir.
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YARA ALETLERI
Ali BARUTCU

Yara tedavisinde son yillarin en biiyiik devrimi “gazli bez” yerine “modern yara
ortiileri’nin kullanim1 olmustur. Giiniimiizde sik¢a kullanilan bu 6rtiiler; 1. Transparan filmler,
2. Hidrokolloidler, 3. Hidrofiberler, 4. Aljinatlar, 5. Kopiikler, 6. Kombine ortiiler seklinde
smiflanabilir. Bu yara ortiileri Giincel Yonleriyle Kronik Yara kitabinin (Eds: M. Topalan, S.
Aktasg) 15. - 16. ve 20. boliimlerinde ayrintili olarak anlatildi.

Hangi grupta olursa olsun “Ideal Yara Ortiisii”: Antibakteriyel, non-toksik, asir1 nemi
absorbe eden, 1s1 ve s1vi kaybini dnleyen, yapismayan, yapisi bozulmayan 6zelliklerde olmalidir.

Yara tedavisindeki diger yeni bir konsept ise; “Yara Yataginin Hazirlanmasi”dir. 2000
yilinda Falanga tarafindan tanimlanan yara yataginin hazirlanmasi (wound bed preparation),
kendiliginden gerceklesmekte olan iyilesme eylemi icin en uygun sartlarin hazirlanmasi olup;
son yillarda ¢ok dnem kazanmig ve modern yara ortiileri kullaniminin 6niine gecmektedir. Kanita
dayal1 yara bakimi son yirmi yildir, kronik yaralardaki iyilesme hizi iizerine odaklanmistir. Yara
yatagmin hazirlanmasimi: 1. Infeksiyonun kontrolii, 2. Eksuda ve nemin kontrolii, 3. Sistemik
engellerin kontrolii seklinde 6zetleyebiliriz.

Tiim bu cabalarla iyi kanlanan bir yara yatag: elde edilecektir. Yatagin kanlanmasini
artirmak i¢in giliniimiizde, ayrica elektrik stimiilasyonu, elektromanyetik alan uygulamasi,
oksijen tedavisi gibi yontemler de kullanilmaktadir.

Son yillarda bu tiir “yara aletleri” ile yapilan tedaviler yayginlagmaktadir. Bu
uygulamalar; “Biosurgical Mechanical Wound Care” (BMW) konsepti ad1 altinda toplanmistir.
Yara aletlerinin yara ortiilerine gore dezavantajlari: pahali olusu ve kullanimi i¢in uzmanlik
gerektirmeleridir. Avantajlartysa defalarca kullanilabilmelerdir. Giiniimiizde en sik kullanilan
yara aletlerine goz atarsak:

Negatif basinch yara tedavisi

NPWT (Negative Pressure Wound Treatment) ya da daha yaygin kullanildig1 adlariyla,
VAC (Vacuum Assisted Closure) veya T.N.P. (Topical Negative Pressure) Giincel Yonleriyle
Kronik Yara kitabinin 16. - 18. ve 19. boliimlerinde ayrintili olarak anlatildi. TNP, yara
tedavisinde 1940’larda tanimlandi fakat bilgisayar kontrollii sekliyle 2003 yilinda “VAC” adiyla
patent aldi. O giinden beri yara tedavisinde 6nemli bir yer ald1 ve yara yataginin hazirlanmasinda
sik kullanilan aletler igersinde, en sik kullanilan1 V.A.C. tir'*" Yara iyilesmesine olan olumlu
etkisini; eksuday1 azaltarak, bakteri sayisini azaltarak, 6demi azaltarak, dolagimi, graniilasyonu
ve epitelizasyonu artirarak yapmaktadir?>. VAC tedavisinin, yara tedavi maliyetini diisiirdiigii
de gosterilmistir (Resim 1). Tek dezavantaji olan; hastaneye bagimli olarak uygulanabiliyor
olmasi ise son zamanlarda gelistirilen kiiciik tek kullanimlik cihazlarla ortadan kaldirilmigstir
(Resim 2).
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Resim 1. Akut travmatik bir yara (infekte ve nekrotik),V.A.C. ile hazirlanip yatak graniilasyonla
dolduktan sonra greftle kapatilmig hali

Resim 2. Kiiciik boyutlu bir T.N. P. aleti
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Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBO)

Bir atmosferden daha yiiksek basingta uygulanan oksijenle; kan ve viicut sivilarindaki
oksijen c¢oziiniirligliniin artirllmasi prensibiyle caligsan sistem; Giincel Yonleriyle Kronik
Yara kitabimizin, 5, 10 ve 14 no’lu boliimlerinde cesitli kronik yaralardaki kullanimlariyla
anlatilmistir. Yara yataginin hazirlanmasinda 6nemli rol oynayan HBO tedavisi bunu: édemi
azaltarak, kollajen sentezini artirarak, epitelizasyonu artirarak, dolasimi artirarak, yapmaktadir®.

Topikal Oksijen Tedavisi

HBO tedavisinin hastaneye bagimli olmasinin getirdigi yeni arayislar sonucu topikal
oksijen tedavisi gelistirilmis olup; sigara paketi boyutundaki tek kullanimlik aletlerle
uygulanabilir hale gelmis ise de (Resim 3); kronik yaralarin tedavisinde hiperbarik oksijen
tedavisinin bagarisini yakalayamamigtir®.

Resim 3. Topikal Oksijen Aleti

Magnetoterapi

Yara iyilegmesindeki; Anjiogenezis, vazodilatasyon, doku oksijenini artirmak ve 6demi
azaltmak gibi olumlu etkileri gosterilmigse de; yara tedavisinde kullanilan aletler icerisinde en
az kullanilanidir.

Laser

Magnetoterapiyle birlikte laserler, elektrik stimiilatorleri “biyoelektromanyetik aletler”
grubunda yer almaktadirlar. Yara tedavisinde ¢ok ¢esitli laserler kullanildig1 gibi ¢ok celigkili
raporlar da yaymlanmigtir. Giiniimiizde yara iyilesmesine olumlu katki yapan laserler olarak;
He-Ne ve Ga-As gibi biyostimiilan laserler kullanilmaktadir®*.
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Elektrik Stimiilasyonu

Elektrigin tipta kullanimi yeni degildir. Ozellikle 1800°1ii yillarin ortalarinda kemik ve
yara iyilesmesi amacl siklikla kullanilmigstir. Bu yillarda baska 6nemli bir gelisme olmustur
ki; bu Emil du Bois-Reymond’un yaradaki elektrik akimini 6l¢gmesidir. Viicudun sahip oldugu
biyoelektrik sistemi, yaralarin iyilesmesini de saglar.

Klasik olarak elektrik, yaraya anod ve katod olmak iizere iki elektrod sayesinde
uygulanmaktadir®. Burada 2000°1i yillarin baginda icat edilen kablosuz elektrik stimiilasyonu,
WMCS (Wireless Micro Current Stimulation)’ndan soz edilecektir.

WMCS: Bu teknikte yaraya temas eden hicbir elektrod olmayip, aletten yayilan alfa
fotonlar havadaki azot ve oksijen atomlarinin elektrik yiiklerini degistirirler. Azot atomlarindan
kopardiklari elektronlar, gittikleri oksijen atomlarini negatif yiiklerler. Negatif yiiklenen bu
oksijen atomlar1 da yara yiizeyini negatif yiiklerler ve yara yiizeyindeki negatif yiikle yara
derinindeki pozitif yiik arasinda biyoelektrik akimi baglar (Resim 4). Yani bu teknikte yaralar,
disaridan verilen bir elektrik stimiilasyonuyla degil; yarada olusturulan biyoelektrik sayesinde
iyilesirler. WMCS ile tedavi edilmis yaniklar ve kronik yaralara ait literatiir her gegen giin
artmaktadir™® (Resim 5)

Alfa Fotonlar

Epidermis

Dermis
++++++++++++t b+ttt A+ A+

-f;/tJr-b//u: ,//)/ % 4[410”” - /_’//fr§

Resim 4. WMCS ’nin etki mekanizmasi
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Resim 5. (a) Nekrotizan vaskiilite bagli 10 yili asan siireli bacak iilseri; (b) 10 seans WMCS

uygulamasini takiben iilserin kapanmig hali
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YARADA GUMUS KULLANIMI
Bengiisu MIRASOGLU

Ik olarak Anadolu topraklarinda cikartildig: diisiiniilen giimiisiin, MO 4000’den bu yana
yiyecek ve icecekleri steril ve taze tutmak icin kullamldigi bilinmektedir. Unlii tarihci Heredot’un
kitabinda Perslerin suyu yalnizca giimiis kaplarda sakladigi ve bunlardan ictigi yazmaktadir.
Bircok tarihi belgede de eski Roma, Yunan, Misir gibi gelismis uygarliklarda su, siit, sarap ve
sirkenin her zaman iclerine giimiis atarak ya da giimiis kaplarda saklandigi, bu aligkanligin yeni
diinyanin kesfi ile Amerika kitasina kadar tagindig1 anlatilmaktadir’. Hatta ortacagda Avrupa’da
vebadan korunmak i¢in glimiis takilar kullanildig: bilinmektedir.

Giiniimiizde de giimiis gelisen teknoloji i¢inde yerini almigtir. Rus Mir uzay istasyonunda ve
Uluslararas1 Uzay Istasyonunda (ISS) kullamimsularticin giimiislii filtrelerkullanilmakta olup Diinya
Saglik Orgiitii tarafindan gelismekte olan iilkelerde sularin temizligi icin giimiis nerilmektedir.

GUMUSUN MEDIKAL KULLANIMI

Giinliik hayatta infeksiyondan korunmak i¢in kullanilan giimiisiin ayn1 amacla tibbi
anlamda kullanim1 da cok eskilere dayanmaktadir. Giimiig esas iiniinii yanik tedavisi ile yapmis
olsa da tarihte ilk olarak yara tedavisinde kullanilmigtir. Tibbin babasi kabul edilen Hipokrat’in
yara tedavisinde giimiis kullandig1 bilinmektedir. Sonrasinda eski Roma’da da giimiis nitratin
ila¢ olarak kullanildig1 donemin tip kitaplarindan anlagilmaktadir. 1520°de Paracelsus yanik
ve yara tedavisinde faydalandigi giimiis nitrattan kostik ajan olarak soz etmigtir’>. Bu siire
icerisinde kalp hastaliklarindan epilepsiye kadar bircok hastalikta denenmistir. Almanya’da
lapis infernalis, Fransa’da nitrat d’argent ve Ingilizce konusan yerlerde infernal stone olarak
taninan giimiis nitrat 17 ve 18. yiizyillarda kostik etkisi nedeniyle yara ve abse tedavilerinde
kullanilmigtir. 19. yiizyilda da, hem fazla graniilasyon dokusu gelisimi nedeniyle kapanmasi
gecikmis yaniklarda graniilasyonu azaltmak icin hem de yeni yaniklarda, nitrat tuzu ve soliisyonu
olarak kullanilmig olan giimiis 1800°lii yillarin sonuna dogru iyice taninmistir’. Bunda da iki
cerrahin payi biiyiiktiir. Bu donemde bir¢ogu rasitik olan kole kadinlarda dogum sirasinda
gelisen vesikovajinal fistiiller hem tibbi hem de sosyolojik bir problem yaratmaktaydi. Kendini
neredeyse bu hastalifin tedavisine adayan Dr. Marion Sims fistiilleri giimiis icerikli siitiirler
ile tamir ederek iyi sonuglar elde etmis ve uluslar arasi olarak taninan ilk Amerikali cerrah
olmustur'?. Ayn1 yillarda Alman obstetrisyen Dr. Sigmeund Crede ise yeni dogan oftalmisini
onlemek icin %1 giimiis nitrat damlalar1 kullanmig ve hastalik prevalansini 10 kat azaltmigtir?.
Hatta 6yle ki giimiis nitrat damlatmak bazi iilkede zorunlu hale getirilmistir. Bu donemde
bakteriyolojinin de gelismesi ile giimiigiin antibakteriyel etkinligi de 6ne ¢ikmaya baglamistir.
Amerika kitasinda Dr. Halsted’in infekte yaralarin tedavisinde giimiislii folyolar kullanmasi da
bu amag icin oncii olmustur. Benzer sekilde Dr. Crede’nin oglu olan Dr. B. Crede de bu alanda
caligmalar yapmis ve giimiis soliisyonlarini antibakteriyel olarak yayginlastirmistir. 1. Diinya
Savaginda askerlerin yaralarini infeksiyondan korumak i¢in giimiig folyolar kullandiklar1 da
kayitlara gecmistir. 1930’larda ise etkili antibiyotiklerin bulunmasi ile giimiis popiilaritesini
kaybetmistir.
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Ancak, bir siire sonra bu antibiyotiklerin kotii kullanimina bagli direng gelistigi goriilmiis
ve giimiisiin ikinci ve belki de daha parlak donemi baglamistir. 1960°ta Dr C.A. Moyer giimiis
nitrat sollisyonunun topikal uygulamas ile ilgili tecriibelerini yayimlamig ve giimiis yanik
tedavisinde yeniden 6nem kazanmigtir*. Kisa bir siire sonra Dr C.L. Fox, giimiis ve sulfadiyazin
bilesiginin ¢ok daha iyi sonuglar verdigini ortaya koymus ve giiniimiizde iyi bilinen giimiis
siilfadiyazin kremler (silver sulphadiazine, SSD, 6r Silverdine ®) kullanima girmistir. Daha
sonra bu bilesige seryum nitrat eklenmesi ya da elektrik akimindan gecirilen giimiis gibi farkli
yontemler denenmisse de SSDler kadar etkili olmamistir. Greft operasyonlarinin yayginlagsmasi
ile glimiig sitilfadiyazin kullanimi biraz azalsa da 2000°1i yillarin basina kadar topikal ajan
olarak rakipsiz kalmisgtir.

Rakipsiz olan bu ajanlar elbette ki sorunsuz degildi. Sitotoksite ve yara iyilesmesinin
gecikmesi, sik pansuman degisikligi gerektiren giimiis nitrat soliisyonlarinin elektrolit
dengesizligine ve hipotonisiteye sebep olmasi, bakteriyel diren¢ gelismesi kullanimlarini
siirladi ve arayiglara neden oldu’. Gelisen teknoloji ile glimiiglii yara ortiileri piyasaya siiriildii.
Yara ortamina yavag ve siirekli giimiis salinimi saglayan bu yara ortiileri, daha az direng, daha
fazla antibakteriyel aktivite ve az infeksiyon, daha hizli yara iyilesmesi vaat ederek, son yillarda
yara ve yanik tedavisinde 6nem kazanmistir.

ETKI MEKANIZMASI

Yara bakiminda giimiisten ve giimiislii irtinlerden nasil faydalanildigin1 anlamak icin
etki mekanizmasi1 hakkinda fikir sahibi olmak gerekir. Ancak bu konudaki bilgilerin halen tam
olarak ortaya c¢ikarilabilmis olmadigini da akilda bulundurmalidir.

Giimiig iki formda bulunur: ionik giimiis ve elemantal giimiis.

fonik giimiig, giimiigiin bir elektron kaybetmis, pozitif yiiklii halidir (Ag*). Giimiis
oligodinamik etkisini yani mikroorganizmalar iizerindeki toksik etkisini, bu form {izerinden
gosterir. Aktif olan, reaksiyonlara giren form budur.

Elemental giimiis, glimiisiin notr halidir, metalik giimiis de denir. Bu hali ile aktif
degildir. Ancak, havadaki oksijen ya da sivi ile temas etti§inde okside olur. Yani yara ekstidasi
ile kargilastiginda okside olarak AgO haline doniisiir. AgO’nun dissosiye olmasi ile de ortama
Ag* salinir.

Ag* cok reaktiftir ve bakterinin birgok yapisini etkiler. Tlk olarak, hiicre duvari
ve zarindaki negatif yiiklii yapilar ile reaksiyona girer ve yapisal degisikliklere sebep olur.
Bu da bakteri hiicresini lizise gotiiriir. Ayrica hiicre icine giren giimiis iyonlar1 respiratuar
enzimlerin tiyol gruplaria baglanir, mikrobiyal elektron transport sistemini bozar ve hiicrenin
enerji iiretimine zarar verir. Giimiis iyonlari, negatif yiikli DNA yapilarina baglanarak
DNA’nimn yogunlagsmasina ve replikasyon yeteneginin kaybolmasina neden olur (Sekil 1). Bu
sekilde bakteriyel reprodiiksiyon engellenmis olur. Ayni zamanda, RNA, yapisal proteinlere
de baglanarak denatiirasyona sebep olur ve protein sentezi bozulur®. Sonugcta hiicre 6limii
gergeklesir. Giimiigiin mantarlar iizerine etkisi de benzer gekildedir.
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Gimds iyonlan P
hiicre duvarinin
peptidoglikan
yapisini bozar, lizise
sebep olur.

Glmus iyonlar negatif yikli
DNA yapilanna baglanarak Giimiis iyonlan ribozomlari denature
hiicre replikayonuna engel olur eder ve protein sentezinin bozulmasina
neden olur.

Sekil 1. Glimiis iyonlariin etki mekanizmast

Antimikrobiyal etki

Ag* cok potent bir antimikrobiyaldir; 10 ila 10° mol/L kadar az miktar1 bile etkilidir’.
Bununla birlikte aksiyon siiresi de ¢ok hizlidir; mikroorganizmayla kargilagtigi zaman hiicre
Olimiini baglatir.

Giimiislii materyaller, MRSA ve VRE de dahil olmak iizere bir ¢ok bakteri ve mantara
kars1 etkilidir. Giimiisiin etkin oldugu belli bagli organizmalar Tablo 1°de gosterilmigtir®.

Aerob bakteriler Anaerob bakteriler Mantarlar
Gram pozitif Bacillus, .corynebcc:terlum, Clostridium, evbacterium
comaklar propionibacterium

Acinetobacterium,

Bacteroides,
pseudomonas, proteus,

Gram negatif

comaklar hert fusobacterium Aspergillus,
escheria !
candida
Gram pozitif koklar Branhamella Veillonella
Gram neqatif Staphylococcus MRSA
koklar 9 dahil, enterococcus VRE Peptostreptokok

dahil, streptococcus

Antimikrobiyal etkinligi gostermenin inhibisyon alani, logaritmik azalma, MIC ve
MBC gibi birkag fakli yontemi vardir. Giimiislii iirtinlerin ¢ogunun bu yontemlerden birisi ile
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antimikrobiyal etkinligi gosterilmistir ancak uygulama yontemleri, kullanilan malzemeler gibi
ayrintilar farkli oldugundan antimikrobiyal aktiviteleri kargilagtirmak pek miimkiin degildir®.

Bir 6nemli nokta da giimiisiin bakterisidal aktivitesinin partikiil biytikligii ile iligkili
olmasidir. Yapilan bir calismada 10 nm biiyiikliigiindeki giimiis partikiillerinin bakteri ile daha
fazla interaksiyona girdigi gosterilmis ve bu da nanopartikiillerin daha bakterisidal oldugu
yiiniinde yorumlanmigtir?.

Direncg

Giimiisiin sik sekilde kullanilir olmasi direng gelisebilecegi endisesine sebep olmustur.
Yanik nedeniyle giimiis siilfadiyazin ve giimiis nitrat kullanilan hastalarda cesitli bakterilerde
giimils direnci goriilmiistiir. In vitro olarak da hem direncli bakteriler hem de dirence sebep
olabilecek genleri olan bakteriler gosterilmistir®. Ancak bu 6rnekler pek fazla degildir. Genel
olarak giimiise karg1 diren¢ simdilik ¢ok nadir olarak kabul edilmektedir. Bunun muhtemel
sebebi de giimiisiin birden fazla mekanizma ile etki gostermesidir. Yine de direng icin yeterli
molekiiler zemin oldugu ve diisiik konsantrasyonlarda giimiisiin uzun siireli kullanimi ile direng
gelisme riski oldugu her zaman akilda tutulmalidir®31°,

YARA iYILESMESINDE GUMUS

Bilindigi iizere yara iyilesmesinin hemostaz, inflamasyon, anjiogenez ve graniilasyon
dokusunun gelismesi, bag dokusu ve epitelyum dokunun gelismesi ve sonunda yeniden
sekillenme gibi evreleri bulunmaktadir'!. Bu evrelerden herhangi birinde yavaslama olursa
yara iyilesmesi gecikir. Bu gecikmenin sebepleri kanlanma bozuklugu, malniitrisyon, obesite,
kronik hastalik, ileri yas olabilecegi gibi siklikla goriilen sebep yarada infeksiyon varligidir'®'2
Mikroorganizmalar bircok endo ve ekzotoksin, proteaz iiretirler ve doku hasar1 olustururlar.
Bir yandan da yara ortamindaki besin ve oksijeni kullanarak normal hiicrelerin kaynaklarini
tiiketirler ve dokunun metabolik ve oksijen ihtiyaci artar. Bolgeye goc eden savunma
hiicrelerinin bakterileri yok edebilmesi etkinligi oksijen bagimlidir. Zaten yara ortaminda kisitl
olan oksijenin bir de mikroorganizmalar tarafindan kullaniliyor olmas: inflamasyon siirecinin
uzamasina sebep olur'®. Uzayan siiregle, basta normal yanitlarini olusturan 16kosit, makrofaj
ve monositler abartili bir yanit olusturmaya ve dokuya zarar vermeye baslarlar'*. Sonucta,
hepsi birlikte yara iyilesmesinin gecikmesine sebep olur. Bu nedenle mikroorganizmalarin
uzaklagtirilmasi ve infeksiyonlarin 6nlenmesi yara iyilesmesi i¢cin ¢ok dnemlidir. Glimiis genel
olarak yarada etkisini mikroorganizmalari ortadan kaldirip yara ortamindaki infeksiyon yiikiinii
azaltarak gosterir.

Yara iyilesmesinde bir onemli sorun da biyofilm tabaka olugsumudur. Biyofilm canli
veya cansiz bir ylizeye yapisarak kendi tirettigi polisakkarit bir matriks icinde gomiilii halde
yasayan mikroorganizmalar toplulugudur. Bu yapi genellikle polimikrobiyaldir. Kronik
yaralarda infeksiyonlardan biiyiik miktarda sorumlu olduklar: diisiiniilmektedir®®. Bu tabaka
ile ilgili en 6nemli sorun ise antimikrobiyal ajanlara karsi ¢ok direngli olmasi ve konak
savunmasinin da etkisiz kalmasidir. Dolayisiyla biyofilm olusmug ise debridman ya da
sert pansuman ile uzaklastirilmali ve olusmasi engellenmelidir. Bu noktada giimiis iyi bir
alternatif olusturmaktadir. Yapilan calismalarda giimiisiin biyofilm tabakalarinda oldukca iyi
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antimikrobiyal etkinlik gosterdigi saptanmistir'. Bir yandan da eski biyofilm tabakalarinda
etkinliginin yeni olusanlardaki etkinligi kadar yiiksek olmadigi da unutulmamalidir.

Sekil 2. Biyofilm olusumu. Mikroorganizmalar polisakkarit bir matriks tiretir ve bunun i¢inde gomiilii

yasarlar

Giimiisiin, metalloproteinazlar iizerinden de yaraya etki etti§i ortaya c¢ikartilmigtir.
Matriks metalloproteinazlart (MMP) yaranin iyilesmesi i¢in gerekli olan ancak fazla oldugunda
fibronektin ve biiyiime faktorlerine zarar vererek yara iyilegmesinin bozan yapilardir. Bu
metalloproteinazlar1 kontrol eden doku inhibitorlerinin azalmasi da iyilesme siirecine zarar
verir. Glimiisiin, doku inhibitorleri gibi MMP’lar1 kontrol ettigi ve yara iyilesmesine faydali
oldugu seviyeye kadar azalttigi gosterilmistir. Bu sekilde inflamatuar olaylari, infeksiyon
diginda bagka bir yonden daha baskiladig1 diigiiniilmektedir>'?.

Ayrica yapilan bazi calismalarda neovaskiilarizasyonu arttirarak yara iyilesmesini
hizlandirdig1 da gosterilmistir. Ancak bunlar halen tam olarak kanitlanmig degildir®.

YAN ETKILER VE MUHTEMEL ZARARLAR

Giimiis viicutta ¢ok diisiik konsantrasyonlarda bulunur ancak bilinen bir islevi yoktur.
Bir metalin sistemik ya da lokal toksisite olusturmasi, emilme derecesine, biyolojik yapilara
baglanma durumuna ve metabolize olup viicuttan atilma yoluna baghdir. Yaraya uygulanan
gilimiigiin, yara alani ve kullanilan materyalle orantili olacak gekilde ¢ok az bir kismi sistemik
olarak emilir. Bu emilen giimiis de biliyer yol iizerinden digki ile ve iiriner yolla atilir. Dolayisiyla
giimiise bagl sistemik toksisite cok nadirdir’. Santral ya da periferik sinir sisteminde birikimi
ise bildirilmemisgtir'e.

Arjiri

Giimiigiin deri ve deri alti dokularda birikmesi ile deride ve miikz membranlarda mavi
gri bir renk olugmasidir (Resim 1). Cevresel yoldan injesyon ile fazla miktarda alinmasi ile
olusur. Giin 15181na maruziyet ile renk koyulagsir. Olusan renk degisikligi giimiisiin alinma sekli
ve kisinin giimiisii atabilme kapasitesine baghdir. Orta cagda Avrupa soylulari i¢in kullanilan
mavi kanli teriminin buradan geldi§i diisiiniilmektedir. Giimiis yemek takimlar1 kullanarak,
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yiyecek icecekleri taze tutmak icin iclerine giimiis atarak ve hatta hastaliklardan korunmak i¢in
agizdan alarak siirekli glimiise maruz kalan zenginlerde arjiri gelismesine bagli olusan bu deri
rengi sonugta bir sosyal sinifin tanimi olmustu.

Arjiri medikal olarak zararli degildir, sadece kozmetik bir problem olarak kabul edilir.
Cok genis yaralara uygulanmasi sonucu giimiis siilfadiyazin (SSD) ile arjiri goriilmiistiir ancak
yeni nesil yara bakim iiriinleri ile bildirilmis olgu neredeyse hi¢ yoktur.

Resim 1. Konjonktivada arjiri

Allerjik reaksiyon

Giimiis kullanimi ile alerjik reaksiyon ¢ok nadirdir fakat bildirilmis birka¢ kontakt
dermatit olgusu vardir. Bunlarin da ¢ogu giimiis tuzlar1 kullanimina baghdir'®. Aslinda olgularin
daha fazla oldugu ancak sebep olarak giimiislii iiriinler akla gelmedigi i¢in az kabul edildigi de
one siiriilmektedir. Bir yandan da giimiislii iiriinler ile alerjik reaksiyon goriilse de bunun diger
maddeler degil de dogrudan giimiise bagli oldugunu kanitlamak zordur. Sonug¢ olarak uygun
tirtin kullanimi ile beklenen iyilesme goriilmezse alerjik reaksiyon akla gelmelidir!’.

Sitotoksisite

Tiim diger biyositler gibi giimiis de patojen mikroorganizmalar ile saglikli konak hiicre
ayrimini yapamaz. Yapilan bircok in vitro ¢aligmada giimiisiin keratinositler ve fibroblastlara
toksik etkisi oldugu gosterilmistir. Bu nedenle de yara iyilesmesini geciktirdigi, epitelizasyonu
yavaglattigi  diisiiniilmektedir. Infeksiyon varhginda oncelik infeksiyonun bir an 6nce
geriletilmesi oldugundan bu etkiler gbz ardi edilebilir ancak infeksiyon yiikiiniin az oldugu
epitelizasyonun beklendigi yaralarda giimiis kullanimi faydadan ¢ok zarar getirebilir'*'%:!°,

Sitotoksisitenin giimiis miktariyla dogrudan orantili oldugu belirten yayinlar oldugu
gibi, bir tek giimiis miktarinin belirleyici olamayacagini, bagka faktorlerin de etkili oldugunu
iddia eden yayinlar mevcuttur'®.
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KULLANIM SEKILLERI

Giimiis ¢ok eski tarihlerden bu yana bir¢ok farkli yontemle kullanilmigtir. Halen de yeni
yontemler gelistirilmektedir. Bilinen belli bagli yontemler ise asagida kisaca anlatilmigtir.

Giimiis tuzlar:

Pozitif yiikli gimiis iyonunun CI, NO,, SO, gibi negatif yiiklii bir iyonla birlegsmesi ile
olusur. Bunlarin arasinda en bilineni hi¢ siiphe yok ki siklikla yanik tedavisinde kullanilan giimiis
nitrattir (AgNO,). Eski zamanlarda kalem ya da cubuk seklinde kati hali bilinmekteyken sonradan
ozellikle %0,5’lik soliisyon hali yaygin olarak kullanilmistir. Yiiksek bakterisidal etkisi ve yara
yiizeyinde anti-inflamatuar 6zelligi nedeniyle uzun yillar yanikta tek tedavi olmustur’. Ancak
elektrolit dengesini bozarak hipotonisiteye yol acmasi, bu nedenle sik pansuman gerekliligi
(giinde on-on ikiye varan) ve uygulamasinin agrili olmasi her zaman kullanimini kisitlamigtir?.
Ayrica yara iyilesmesini yavaslattigi da fark edilmistir. Zaten giimiislii bilesiklerin ortaya
c¢itkmasi ile beraber kullanimi neredeyse tamamen terk edilmistir. Sadece giimiis nitrat cubuklar
zaman zaman hipergraniile dokular i¢in kullanilmaktadir. Bununla beraber 151kla bozunmasi ve
sitotoksitesinin fazla olmasi dezavantajdir'.

Giimiislii bilesikler

1970’1lerde Dr. Fox tarafindan gelistirilen giimiis siilfadiyazin (SSD) en bilinen ornektir.
Giimiis nitrat ile sodyum siilfadiyazinin birlesmesi ile olusturulmustur. Tlk zamanlar merhem
olarak kullanilmig sonra krem formu tercih edilmistir. SSD bilesiginin DNA ile kuvvetli
bag olusturarak etki ettigi diisiiniilmektedir. Hem uygulama kolayligi hem de antibakteriyel
etkinliginin iyi olmasi ile yanik ve yara tedavisinde hemen bir yer edinen SSD halen kullanim1
devam eden bir iriindiir. Ancak son zamanlarda yapilan calismalarda SSD’nin de yara
iyilesmesini bozdugu ve bilesikteki siilfadiyazine de diren¢ gelistigi gosterilmistir. Giimiisiin
ayni gruptan bagka antibiyotikler ile bilesikleri denenmis fakat hi¢ biri SSD kadar iyi sonuglar

vermemistir*?.

Yavas giimiis salimimi olan ortiiler- nanokristalin giimiis

Kisaca giimiislii yara ortiileri olarak bilinmektedirler. Son yillarin biiyiik yeniligi
olan bu iiriinlerde giimiis pansuman malzemesinin, yani bir tasiyict icine yerlestirilmistir.
Daha o6nce de bahsi gectigi gibi giimiis bu oOrtiilerde elemental halde (metallik giimiis ve
nanokristalin) ya da giimiis kompleksleri (iyonik giimiis) halinde bulunabilir. Yerlesim olarak
da tasiyicinin bir ya da her iki yiizeyini kaplayacak sekilde ya da tasiyict malzemenin yapisinin
icinde bulunabilir®. Tasiyict maddeler ise ¢ok farkli yapilarda olabilir. Aljinat, aktif komiir,
film tabaka, karboksimetilseliiloz, kollajen, okiside rejenere seliiloz, hidrokolloid, hidrojel,
hidrofiber, poliiiretan kopiik sik¢a kullanilanlardir (Tablo 2). Bunlarinin her birinin ortiiye
kattig1 absorbsiyon, nemlendirme, koku giderme gibi ayri bir etkileri vardir?'.
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Tablo 2. Belli basl tasiyicilar ve &zellikleri

Aljinat Eksiidayr absorbe eder, hemostatik 6zelligi vardir.

Aktif kdmir Eksidayr absorbe etmez iletir, koku giderir.

Hidrofiber, Karboksimetilsel Eksudayr absorbe ederek jellesir, parcalanmaz, absorbe

iloz eftigini geri salmaz.

Kollajen, ORC Ekstiday absorbe eder, hemostaz &zelligi vardir. Zamanla
kendi de absorbe olabilir.

Hidrokolloid Nemlendirir ancak maserasyon yapabilir.

Hidrojel Nemlendirici 6zelliktedir. Otoliz igin faydalidir.

Politretan kapik Eksuday! absorbe eder, uygun nem saglar.

Giimiis hangi yapida ve hangi tasiyici i¢inde olursa olsun etkisini giimiis iyonu (Ag®)
olarak gosterir. Bir Ortiiniin yaraya biraktig1 glimiis miktari ise ortiiniin icerdigi glimiis miktariyla
dogrudan iligkili degildir. Ancak genel olarak elemental giimiig iceren ortiilerin, digerlerine
gore daha fazla glimiis icerdigi ve daha uzun siire giimiis salinim1 sagladigi sdylenmektedir.

Bir seferde yaraya ¢ok miktarda giimiis uygulamak ¢ok efektif degildir; ¢iinkii hizla
klorid ile reaksiyona girer ve metal presipitatlar olusturarak aktivitesini kaybeder'™!. Bu da sik
pansuman degisikligi gerektirir. Yara ortiilerinin daha kontrollii ve yavag salinimi ile ortamda
siirekli yeni glimiis varlig1 saglanir. Rezervuar gorevi goren bu yeni nesil ortiilerde hem daha
uzun siire etkinlik saglanmis hem de sik pansuman degisimine de gerek kalmamuisgtir.

Nanokristalin yani 20 nm’den kiiciik kristaller halindeki elemental giimiisten ayrica
bahsetmek faydali olacaktir. Bu ortiilerde giimiis hedef hiicre tarafindan kullanildik¢a ya da
protein ve anyonlarla birlesip deaktive olduk¢a ortiiden bir miktar daha giimiis salinir. Boylece
70 ppm civarinda giimiis miktar1 siirekli korunmus olur. Normal giimiisten farkli olarak
nanokristalin giimiis suda ¢oziiniir ve hem Ag hem de Ag* salinim1 saglar. Ancak termal olarak
stabil olmadiklar1 bilinmektedir'®22,

KLINIKTE KULLANIM

Gelisen teknoloji ile son zamanlarda pek ¢ok glimiislii yara ortiisii kullanima girmistir. Bu
yara ortiilerinin yara iyilesmesine etkileri bakimindan farkli yara ¢esitlerinde farkli malzemeler
ile bir¢cok caligma yapilmistir. Sasirtici olmayacak sekilde sonuglar da ¢ok farklidir. En ¢ok
bilenen calismalardan birisi olan CONTOP calismasinda giimiislii kopiik ile standart pansuman,
randomize kontrollii yontemle karsilastirilmis ve giimiis ile yara alaninda daha fazla kiiciilme,
daha az eksuda, agr1 ve koku saptanmigtir®2*. Ayni sekilde kronik yarada giimiis kullanim ile
ilgili Cochrane degerlendirmesinde, giimiislii yara ortiileri ile yarada daha belirgin azalma, koku
ile eksudaya daha fazla etki saptanmigtir®. Yapilan calismalarin pek cogunda da antibakteriyel
etkilerin fazla oldugu, eksuda, koku, agr1 gibi infeksiyon bulgularinin daha belirgin sekilde
geriledigi ancak yara kapanma siiresine dogrudan etki etmedigi sonuglari ¢ikmistir®?.
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Hem bu sonuglar hem de giimiisiin sitotoksik etkileri gz oniinde bulunduruldugunda
giimiislii yara ortiileri infekte yaralar i¢in onerilmis, infeksiyon yiikii azaldiginda ve epitelizasyon
beklenen yaralarda dikkatli olunmast uygun bulunmustur. Nitekim gilimiislii yara ortiileri ile
yapilan en biiyiik ¢aligmalardan biri olan VULCAN’a, infekte yaralarda kullanilmadigi ve
sonucunda tam yara iyilesmesi degerlendirildigi i¢in kars1 ¢ikilmistir®®. Sonugta, giimiislii yara
ortiilerinin en cok tizerinde durulan 6zelligi antimikrobiyal etkinligi olmustur.

Antimikrobiyal aktivite i¢in yara ortaminda ne cok ne az, belli bir miktarda giimiis
olmasi ve uzun siire durabilmesi icin residiiel aktivite gostermesi gereklidir. Bu durumda
ideal giimiiglii yara ortiisiiniin kontrollii ve yavas giimiis salinimi yapmasi beklenir'®. Bu
nedenle ortiilerin ne kadar giimiis sagladigin1 ve antimikrobiyal etkinligini aragtiran ¢aligmalar
yapilmistir. Sonuclar yontem farkliliklart nedeniyle pek de karsilastirilabilir degildir. Ancak
hepsi icin ortak olabilecek sonug¢ antimikrobiyal etkinlik icin yara ortaminda ¢oziiniir halde
bulunan giimiis ile ilgili oldugu, bunun da sadece ortiiniin icerifine bagh olmadigidir. Yara
eksiidasi, protein diizeyi gibi diger faktorlerin de salinimu etkiledigi goriilmiigtiir®>4.

Ayrica ¢oziiniir durumdaki giimiis de antimikrobiyal etkinlik icin tek belirleyici degildir.
Yara Ortiisiiniin, yara yiizeyine uyumunun ¢ok 6nemli oldugunu, arada kalan 6lii bosluklarin
infeksiyona sebep oldugunu gdsteren ¢aligmalar bulunmaktadir'. Giimiiglii hidrofiber yara
ortiisii ile nanokristalin giimiis iceren bir yara ortiisti karsilagtirilmig; yara yiizeyine daha iyi
uyum saglayan hidrofiberin antimikrobiyal aktivitesi daha iyi saptanmigtir?’.

Karar vermek ic¢in antimikrobiyal etkinlik yeterli degildir. Yaranin sekli, eksiidasi,
cevresi onemli oldugundan hasta bir biitiin olarak degerlendirilmeli, yaranin ve hastanin
ihtiyacina gore secim yapilmalidir. Ornegin fazla eksiidasi olan yaralarda yiiksek emicilik
ozelligi olan, koti kokulu yaralarda komiirlii, agrist fazla olan yaralarda adhezyonu az olan
ya da irregiiler yapidaki yaralarda serit seklinde yara ortiileri tercih edilebilir. Baz1 6rnekler
Resim 2’de gosterilmistir. Bunlarla birlikte ortiiniin bulunabilirligi, maliyeti gibi faktorler de
g6z oniinde bulundurulmalidir.

Resim 2. Giimiislii yara ortiisti 6rnekleri: a) aktif karbonlu, b) kopiik, c) kollajen+ORC, d) aljinat
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Maliyet bu ortiiler ile ilgili en 6nemli sorunlardan biridir. Aksi yonde ¢aligmalar olmakla
birlikte pek cogunda genel olarak, daha kisa yatis siireleri, daha az pansuman degisimleri,
kullanilan agr1 kesici gibi yardimer ilaclarin azalmasi nedeniyle giimiiglii yara ortiilerinin
fazladan maliyet getirmedigi gosterilmistir®.

Giimiislii yara ortiilerinin kullaniminin kisitlandigi bazi durumlar da vardir. Bunlarin
basinda siirekli tekrarlandig1 lizere infekte olmayan, epitelizasyon beklenen yaralar gelmektedir.
Ayrica gebelerde ve emzirme doneminde annelerde, MR ¢ekimleri sirasinda ve radyoterapi
uygulanan hastalarda uygulama bolgesine yakin yaralarda kullanim 6nerilmemektedir®.

Sonug¢ olarak, tarihin eski donemlerinden beri kullanilmakta olan giimiig, gelisen
teknoloji ile giiniimiizde de yara bakiminda yerinde almistir. Artik piyasada bircok formu, ticari
kullanim sekli olan giimiislii yara ortiilerinin etkinligi, faydalar1 yapilan laboratuar testleri ile
de klinik ¢alismalar ile de gosterilmistir. Halen bu ayrintili calismalar devam etmektedir. Tiim
bu testler caligsmalar 6nemli olmakla birlikte hangi iiriiniin kullanilacag ile ilgili son kararda
tibbi gozlem ve klinik deneyim daha 6nemlidir. Onerildigi sekilde, kurallarina uygun olarak
kullanildiginda giimiislii yara ortiileri yara bakimi icin ¢cok degerlidir.
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KRONIK YARA VE VASKULER KALSIFIKASYON
Tevfik ECDER

Giiniimiizde diinya niifusunun giderek yaslanmasi ve diyabetik hastalarin artmasi
nedeniyle kronik yara sorunu olan hastalar artmaktadir'. Bir yara 3 aylik bir siire i¢inde anatomik
ve fonksiyonel biitiinliigiinii saglayacak derecede iyilesmediyse kronik yara olarak adlandirilir®,
En sik karsilasilan kronik yaralar alt ekstremite iilserleridir.

Vaskiiler kalsifikasyon kronik yaraya yol agan nedenlerden biridir. Ayrica kronik yaraya
eslik eden vaskiiler kalsifikasyonlar yaranin iyilesmesini de giiclestirir.

VASKULER KALSIFIKASYON

Damarlarda iki cesit kalsifikasyon goriilebilir: 1-) Intimal Kalsifikasyon ve 2-) Medial
Kalsifikasyon. Intimada kalsifikasyon tipik olarak ileri yas, hipertansiyon, dislipidemi ve
sigara gibi risk faktorleri sonucunda geligen aterosklerotik damar hastaliginin bir bulgusudur®.
Buradaki lezyon yama tarzindadir; lipidden zengin aterosklerotik plaklar i¢erisinde inflamatuar
makrofajlar ve damar diiz kas hiicreleri dikkati ceker. Buna karsilik, medial kalsifikasyon tipik
olarak diyabette ve kronik bobrek hastaliginda goriiliir. Medial kalsifikasyona Monckeberg
sklerozu adi da verilir. Burada damarin media tabakasinda olusan kalsifikasyona bagl olarak
damar duvarinda konsantrik daralma dikkati ¢eker. Medial kalsifikasyon, vaskiiler sertlige,
sistolik hipertansiyona ve sol ventrikiil hipertrofisine neden olurken, intimal kalsifikasyon
iskemik kalp hastalig1 ile iliskilidir. Intimal ve medial kalsifikasyonlarda etyolojiler farkli
olmakla birlikte, her iki kalsifikasyonun ortak 6zelligi damar diiz kas hiicrelerinin etkilenmesidir*.

Vaskiiler kalsifikasyon, kronik bobrek yetersizligi olan hastalarda sik karsilagilan bir
sorundur. Bobrek yetersizligi ilerledikce vaskiiler kalsifikasyonun prevalansi da artar. Uremi ile
yumusak doku kalsifikasyonu iliskisi 100 yili askin bir siireden beri bilinmektedir®. Ilk olarak
Virchow, iiremisi olan bazi hastalarda kemik disindaki kalsifikasyonlarin varligina dikkati
cekmigtir. Virchow, kalsiyum tuzlarinin kemiklerden uzaklasarak kan yoluyla uzak dokulara
gidip ¢oktiigiinii diistinmiistiir. Glintimiizde kronik bobrek yetersizligi olan ve renal replasman
tedavisi goren hastalarin sayisinin artmasi ile vaskiiler kalsifikasyon sik goriilen bir sorun
haline gelmistir. Kronik bobrek hastalarinda vaskiiler kalsifikasyon ile 6liim arasinda bagimsiz
ve giiclii bir iligki vardur®.

Patogenez
Vaskiiler Kalsifikasyonun Genel Mekanizmalari

Vaskiiler kalsifikasyonun patogenezi oldukc¢a karmasiktir. Vaskiiler kalsifikasyonda,
hiicre dis1 ortamda asirt miktarda artan kalsiyum ve fosfatin ¢okmesi agsamasina “mineral
basamak” adi verilir. Fakat bu olay bu kadar basit degildir. Buna ek olarak “hiicresel basamak”
ad1 verilen apoptoz, osteokondrojenik farklilasma ve elastin degradasyonu agsamalari da vardir®.
Bu patogenetik mekanizmalarin hangi sirayla gerceklestigi cok net olarak bilinmemektedir.

Apoptoz: Damar diiz kas hiicrelerinin apoptozu, vaskiiler kalsifikasyonun baslamasinda
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onemli bir faktor olarak kabul edilir. Aterom plaklarinda yer alan damar diiz kas hiicrelerinin,
normal damar duvarindaki hiicrelere gore apoptoza kargi egilimleri artmigtir’. Damar diiz kas
hiicrelerinin apoptozu sonucu olusan apoptotik cisimlerin kalsiyum kristallerinin ¢cokmesinde
ve kalsifikasyonun baglamasinda bir niive olugturduklar diisiiniilmektedir®.

Ostokondrojenik Farklilasma: Mezankimal kaynakli olan damar diiz kas hiicreleri,
stres durumunda osteoblast, kondrosit ve adiposit gibi degisik mezankim kaynakli hiicrelere
doniisebilirler. Bu da kalsifikasyon, matriks olusumunda degisiklik ve lipid birikimi ile
sonuglanir. Kalsifikasyon bolgelerinde, damar diiz kas hiicrelerinde osteokondrojenik hiicrelere
dogru bir fenotipik farklilagma dikkati ¢eker. Normalde kemikte ve kikirdak dokuda bulunan
mineralizasyon ile ilgili proteinlerin ekspresyonunda artig goriiliir’. Bu proteinler, Runx2
(Runt-related transcription factor 2), osteriks, Msx2 ve Sox9 gibi transkripsiyon faktorleridir.
Bu transkripsiyon faktorleri de damar diiz kas hiicrelerinin osteokondrositik bir fenotipe gore
farklilagmasina yol acar'®!". Damar diiz kas hiicrelerinin yiizeyinde apatit ve kalsifiye kollajen
fibrilleri iceren vezikiiller ortaya ¢ikar. Bu vezikiiller, kemikte oldugu gibi, kalsifikasyonun
niivelerini olustururlar. Bunlara ek olarak, damar diiz kas hiicreleri, alkali fosfataz, osteokalsin
ve osteopontin gibi kemikle iligkili proteinleri sentez etmeye baglarlar'?.

Elastin Degradasyonu: Damarlardaki elastik tabakada amorf bir madde olan
elastin bulunur. Elastine ek olarak konsantrik ve heliks yapida diiz kas hiicreleri yer alir.
Vaskiiler kalsifikasyonda arterlerdeki elastik tabakalarda hidroksiapatit birikimi olur. Buna
elastokalsinozis adi verilir. Elastaz, metalloproteinazlar ve sistein ve serin gibi proteazlarin
etkisiyle elastin yikimi (degradasyonu) baglar. Vaskiiler kalsifikasyonun baglamasinda ve
ilerlemesinde elastin degradasyonunun 6nemli bir rol oynadigi bilinmektedir®. Pargalanmig
olan elastinin kalsiyuma kars1 yiiksek bir afinitesi vardir. Bunun sonucunda elastik tabakalara
hidroksiapatit birikimi olur. Bu sayilanlara ek olarak, elastinin yikimi sonucu ortaya g¢ikan
peptitler, damar diiz kas hiicrelerinin iizerindeki elastin laminin reseptorlerine baglanirlar ve
transforming biiyiime faktorii beta (TGF-f3) nin uyarisi ile osteokondrojenik farklilasmaya yol
acarlar'>!4,

Vaskiiler Kalsifikasyonun Molekiiler Mekanizmalari

Kronik bobrek yetersizligi olan hastalarda vaskiiler kalsifikasyon diyaliz ©Oncesi
donemde baglar’. Vaskiiler kalsifikasyona yol agan giiclii faktorlerden biri fosfattir. Artmis
fosfat diizeyleri ile vaskiiler kalsifikasyon ve mortalite arasinda giiglii bir iliski vardir'®. Benzer
sekilde, hemodiyaliz hastalarinda kalsiyum diizeyleri ile mortalite arasinda bagimsiz bir iliski
bulunur'’. Bunlara ek olarak, en gii¢lii mortalite riski kalsiyum fosfor carpimindaki yiiksekliktir'®.
Fosfatin damar diiz kas hiicrelerinde apoptoz gelismesini ve osteojenik farklilagsmay1 uyarici
etkisi vardir’.

Kalsifikasyonun olugmasi icin kalsiyum ve fosfor diizeylerinin yiiksekligi yeterli
degildir. Vaskiiler kalsifikasyonu onleyici veya uyarict gesitli proteinler vardir (Tablo 1).
Kemik morfojenik protein 2 (BMP-2) ve RANKL (receptor activator of nuclear factor-kappa B
ligand) gibi kalsifikasyonu uyarici proteinlerle, matriks Gla protein (MGP), osteoprotegerin,
fetuin-A ve osteopontin gibi kalsifikasyonu inhibe edici proteinlerin karmagik bir etkilegimi
sonucunda vaskiiler kalsifikasyon gelisir.
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Kemik morfojenik protein-2 (BMP-2) giiclii bir osteojenik farklilasma faktoriidiir.
Bu proteini kalsifiye arterlerde saptamak miimkiindiir'®>. Matriks Gla protein (MGP) ise,
asir1 afinitesinin oldugu hidroksiapatite baglanarak BMP-2’yi inaktive eder. Farelerde MGP
eksikliginin spontan medial arteriyel kalsifikasyona yol a¢tif1 gosterilmistir®.

Karacigerde sentez edilen fetuin-A’nin kalsiyum-fosfat ¢cokmesini giiclii bir sekilde
onleyici etkisi vardir. Fetuin geninin ortadan kaldirildig: farelerde spontan olarak vaskiiler
kalsifikasyonlar ve yaygin yumusak doku kalsifikasyonlar1 gozlenir®'.

Serumdaki pirofosfatin hidroksiapatit kristal olusumunu ve vaskiiler kalsifikasyonu
inhibe edici etkisi vardir. Diyaliz hastalarinda pirofosfat diizeyini azalmasi vaskiiler
kalsifikasyonu kolaylastirict etki gosterir®>. Damar diiz kas hiicrelerinin osteojenik farklilagmasi
sonucunda olusumu artan alkali fosfataz vaskiiler kalsifikasyonu kolaylastirir. Alkali fosfatazin
pirofosfati hidrolize etmesi sonucunda fosfat iyonlari a¢iga cikar; bu da vaskiiler kalsifikasyonun
gelismesine katkida bulunur.

Fosfat dengesinin saglanmasinda 6nemli bir rol oynayan fibroblast biiylime faktorii-23
(FGF-23) ile bilgiler son yillarda giderek artmaktadir. Kemik kaynakli bir hormon olan FGF-
23 bobrekten fosfat geri emilimini azaltir ve 1-25 dihidroksivitamin D sentezini baskilar®.
Klotho ise FGF-23’iin reseptoriine baglanmasini saglayan bir kofaktordiir. Klotho geninin
olmadig1 farelerde ve FGF-23 geninin olmadigi farelerde hizli ilerleyen ateroskleroz,
vaskiiler kalsifikasyon ve yumusak doku kalsifikasyonunun goriildiigii benzer bir fenotip ile
karsilagilir®®?*, Kronik bobrek yetersizligi olan hastalarda erken agamalardan itibaren Klotho
diizeyleri azalir; bu azalma hastalik ilerledikce daha da belirgin olur®. Bunun sonucunda gelisen
FGF-23 direnci FGF-23 diizeylerinin artmasi ile birlikte parathormon diizeylerinin artmasina ve
D vitaminin seviyesinin azalmasina yol agar.

Kronik bobrek yetersizligi olan hastalarda goriilen oksidatif stres ve inflamasyonun da
vaskiiler kalsifikasyon gelisimine katkis1 vardir*.

Tablo 1. Vaskiler kalsifikasyonlarin patogenezinde kalsifikasyonu inhibe edici ve uyarici faktsrler

inhibitsr Faktorler Uyarici Faktdrler
Matriks G1a protein (MGP) Fosfat
Osteopontin (OPN) Kalsiyum
Kemik morfojenik protein 7 (BMP-7) Alkali fosfataz
Magnezyum Osteokalsin
Fetuin-A Osteonektin
Osteoprotegerin (OPG) Kemik morfojenik protein 2 (BMP-2)
Pirofosfat EAI:I;CIE. d()Receptor activator of nuclear factor-kappa
Klotho

Fibroblast biyime faktori-23 (FGF-23)
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Kalsifilaksi

Kalsifilaksi veya diger adiyla kalsifik iiremik arteriyolopati, son donem bdobrek
yetersizligi olan hastalarda goriilebilen nadir ve oliimciil olabilecek bir komplikasyondur.
“Kalsifilaksi” terimi ilk kez Selye ve arkadaglari tarafindan kullanilmistir®. Anderson ve
arkadaglar1 1968 yilinda bobrek yetersizligi ile birlikte kalsifiye pannikiiliti olan bir olguyu
bildirmislerdir?’. Yazarlar, bu olgunun uyluklarinda, yag dokusunun i¢inde biiyiik ve agrili
kitleler saptamiglar ve bu kitlelerin iizerindeki ciltte hizla nekroz gelistigini gozlemislerdir.
Olguda ayni zamanda hiperparatiroidi oldugu i¢in, yazarlar, deri lezyonlarinin parathormona
(PTH) kars1 gelisen bir sensitizasyon sonucu olustugu fikrini ortaya atmiglardir. Benzer
sekilde, daha sonraki yillarda bildirilen kalsifilaksi olgularinda da PTH’ya kars1 gelisen bir
asir1 duyarliligin deri lezyonlarindan sorumlu oldugu diisiiniilmiigtiir?-3°,

Kalsifilakside klinik olarak agrili deri iilserleri ve nekrozlar goriiliir’'. Patolojik
incelemede kiigiik damarlarin media tabakasinda kalsifikasyon ve intima tabakasinda da
proliferasyon goriiliir (Sekil 1).

Sekil 1. Kalsifilaski

Kalsifilaksi gelisme riskini artiran ¢esitli faktorler vardir. Bunlar arasinda kadin cinsiyet,
obezite, diabetes mellitus, hiperfosfatemi, hiperkalsemi, hiperparatiroidi, hipoalbuminemi ve
varfarin tedavisi sayilabilir*>?*.

Kalsifilaksinin tedavisinde kullanilabilecek bir ajan sodyum tiosulfattir®>. Sodyum
tiosulfat, dokuda lokal olarak kalsiyum fosfat kristalizasyonunu ve dolayisiyla da hidroksiapatit
olusumunu 6nler®®. Buna ek olarak, sodyum tiosulfatin antioksidan etkileri vardir; boylece doku
hasarina karst koruyucu etki gosterir.

Vaskiiler Kalsifikasyonun Tanisi

Vaskiiler kalsifikasyonun tanisinda altin standart yontem non-invazif goriintiileme
metotlaridir. Elektron-beam bilgisayarli tomografi ile vaskiiler kalsifikasyonun ciddiyeti
degerlendirilebilir ve ilerlemesi takip edilebilir. Damar duvarindaki kalsifiye plaklarin alani
ve yogunlugu Agatston skorlamasi ile degerlendirilir. Son donem bdbrek yetersizligi olan
hastalarda koroner arter kalsifikasyonu ile mortalite arasinda bir iligki oldugu gosterilmigtir®”-*,
Bilgisayarli tomografi vaskiiler kalsifikasyonu belirlemede ¢ok hassas bir yontem olmakla
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birlikte, maliyet acisindan dezavantaji vardir. Evre 3 ile 5 kronik bobrek hastalarinda
ekokardiyografi ile valviiler kalsifikasyon da degerlendirilebilir. Daha ucuz ve pratik bir yontem
ise hastalarin lateral toraks veya abdominal grafilerinde aort kalsifikasyonunun arastirilmasidir.
Bu sekilde saptanan arteriyel kalsifikasyon ile mortalite arasinda bir iliski oldugu bildirilmistir®.
Bazi hastalarda bacak ve ayak periferik damarlarinda direkt grafilerde kalsifikasyon belirgin
olarak gozlenebilir (Sekil 2).

Sekil 2. Direkt grafide belirgin damar kalsifikasyonlari

Vaskiiler Kalsifikasyonun Onlenmesi ve Tedavisi

Giiniimiizde damar kalsifikasyonunu tamamen ortadan kaldirabilecek herhangi bir tedavi
olmamakla birlikte bazi ilaglar kalsifikasyonun ilerlemesini yavaslatabilir veya durdurabilir.
Kalsiyum ve fosfat diizeylerinin artmasi ile vaskiiler kalsifikasyon ve mortalite arasinda bir iligki
olduguna gore tedavide oncelikle kalsiyum ve fosfat diizeyleri normale getirilmelidir. Kronik
bobrek yetersizligi olan bir hastada hiperfosfateminin tedavisi i¢in diyetteki fosfor kisitlanmali
ve fosfat baglayici ajanlar kullanilmalidir. Ayrica evre 5 kronik bobrek hastalarinda, etkin
diyaliz tedavisinin de biiyiik 6nemi vardir.

Serum fosfat diizeyinin kontrol altina alinmasinda kalsiyum asetat veya kalsiyum
karbonat gibi kalsiyumlu fosfat baglayicilar kullanilabilirse de, bu ilaglarin kalsiyum diizeyini
artirarak kalsiyum-fosfat carpimini yiikseltme tehlikesi olabilir. Bu nedenle sevelamer gibi
kalsiyum ve aluminyum igcermeyen bir fosfat baglayici kullanmak daha avantajli olabilir.
Diyaliz tedavisi gormekte olan hastalarda sevelamer tedavisinin, kalsiyumlu fosfat baglayici
ajanlara gore koroner arter kalsifikasyonunun azaltici etkisi oldugu bildirilmistir*’. Hemodiyaliz
tedavisine yeni baglayan 114 hastanin dahil edildigi randomize bir calismada 18 aylhk
sevelamer tedavisinin kalsiyumlu fosfat baglayici tedaviye gore daha iyi bir sagkalim sagladigi
gosterilmigtir®!.

Kronik bobrek yetersizligi olan hastalarda sekonder hiperparatiroidinin baskilanmasi
vaskiiler kalsifikasyonun onlenmesi agisindan 6nemlidir. Bu amagla D vitamini ve D vitamini
analoglar1 kullanilabilir. Bu ajanlarin kullanilmasi sirasinda kalsiyum ve fosfor diizeylerinde
artiglar olabileceginden hastalarin laboratuvar tetkikleri yakindan takip edilmelidir.
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Kronik bobrek yetersizligi olan hastalardaki sekonder hiperparatiroidinin tedavisinde
kullanilan sinakalset isimli kalsimimetik ajan da serum fosfat ve parathormon diizeylerinin

kontroliinde etkilidir*?. Diyaliz tedavisi goren hastalarda sinakalset kullaniminin kardiyovaskiiler

olaylar1 ve kiriklar1 azalttig1 bildirilmigtir*. Buna ek olarak, Raggi ve arkadaslari sinakalset

tedavisinin vaskiiler kalsifikasyonlarin ve kalp kapak kalsifikasyonlarinin ilerlemesini
yavaslattigini bildirmislerdir*.

Medikal tedaviye direncli sekonder hiperparatiroidi olgularinda paratiroidektomi

yararli olabilir. Son dénem bobrek yetersizligi olan hastalarda kalsiyum-fosfor metabolizmasi

bozuklugunu diizeltmede en etkili tedavi bobrek transplantasyonudur.
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BASINC ULSERLERINDE ETIYOLOJi VE
FiZYOPATOLOJi

Ayise KARADAG, Arzu KARABAG AYDIN

ETiYOLOJIi

Basing Ulseri (BU) giiniimiizde cesitli bicimlerde tanimlanmaktadir. Yaygin olarak
kullanilan en giincel tanim Ulusal Basing Ulseri Danisma Paneli (National Pressure Ulcer
Advisory Panel-NPUAP) ve Avrupa Basing Ulseri Danigma Paneli (European Pressure Ulcer
Advisory Panel-EPUAP) tarafindan 2009 yilinda yapilmistir. Bu tanima gore BU, “tek basina,
basing ya da yirtilma ile basincin bir arada sebep oldugu, genellikle kemik ¢ikintilar izerinde
ortaya cikan lokalize deri ve/veya deri alti doku hasaridir” . Yapilan tanimdan da anlagilacagi
iizere BU’niin olusmasina neden olan en énemli faktor basingtir. Ancak BU’de doku hasarmin
olusum mekanizmasi tek basina basing faktorii ile agiklanamayacak kadar karmasiktir2. BU’niin
gelismesine, basincin yani sira doku toleransimi etkileyen siirtiinme, yirtilma ve 1slaklik gibi
digsal faktorler de katkida bulunmaktadir. Bunlarin yam sira beslenme, yas ve hareketsizlik
gibi baz1 igsel etkenler de BU gelisme siirecini etkileyen diger faktorlerdendir®*. Coleman ve
arkadaslarinin yaptiklar sistematik incelemede, BU riskini aciklayan tek bir faktoriin olmadig,
BU gelisme riskini artiran faktorlerin oldukca karmasik bir etkilesim icinde oldugu sonucuna
vartlmistirS, BU’lerin olusumunu ya da iyilesmesini etkileyen basta basing faktorii olmak iizere
ekstrinsik (digsal) ve intrinsik (i¢sel) faktorler agsagida ayrintili olarak incelenmistir.

RISK FAKTORLERI

Risk faktorlerinin bilinmesi ve ayrintili olarak ele alinmasi BU’lerin 6nlenmesi ve
tedavisinde oldukga 6nemli bir yere sahiptir®. BU gelisme riski bulunan hastalar1 tanimlamak
icin kullanilan risk degerlendirme dlgekleri bu risk faktorlerinden yararlanilarak gelistirilmistir®.

Braden ve Bergstrom BU ile iliskili risk faktorlerini organize etmek icin literatiir
dogrultusunda kavramsal bir sema gelistirmislerdir. Buna gére BU ile iligkili iki major faktor
bulundugu ileri siiriilmektedir. Bu faktorlerden ilki maruz kalinan basincin siiresi ve siddeti,
ikincisi ise dokunun basinci tolere etme kapasitesidir. Mobilite, aktivite ve duyusal algi
basinci etkilemektedir. Mobilite ile bireyin yatak icinde donmesi ve hareket etmesi, aktivite
ile basinci tamamen ortadan kaldiracak sekilde bireyin yatagin disina ¢ikabilme yetenegi ifade
edilmektedir. Duyusal algi ise bireyin basinca maruz kaldiginda duyusal uyariyr algilama ve
buna bagli olarak hareket etme yetenegi seklinde aciklanmistir. Diger major faktor olan doku
toleransi, dokuda BU gelismeden basincin etkisine karsi koyabilme ya da dayanma yetenegi
olarak tanimlanmaktadir. Doku toleransi digsal ve igsel faktorlerden etkilenmektedir’(Sekil 1).
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I vas
l Arteriyoler basing vb.

BASING

BASING ULSERI
GELISIR

DOKU TOLERANSI /

Sekil 1. Basing Ulseri Gelisimini Etkileyen Faktorler’

Basing
Basing terimini Tiirk Dil Kurumu, “birim alan basina dik olarak diisen kuvvet” bigiminde
tanimlanmaktadir®. Basing, formiil olarak asagidaki gibi ifade edilmektedir’.

Dik Uygulanan Giic (N)
Basing (N/m?) 8 £

Giiciin Uygulandigi Alan (m?)

Uygulanan gii¢ sabit tutulup yiizey alan daraltilirsa basing artar, yilizey alan genisletilirse
basing azalir. BU’de hiicre 6liimiine ve doku hasarma neden olabilen basing, kemik yiizeyine
paralel ve deriye dikey olarak uygulanan dis giic seklinde tanimlanmaktadir'®. Dokuya
uygulanan dis basing, soz konusu dokudaki kapiller kapanma basincini astiginda kapillerdeki
kan akimi engellenerek dokuda hipoksi, anoksi ve sonugta hiicre 6liimii gergeklesmektedir'!'-2,
Hoshowsky ve Schramm’in belirttigine gore yaygin olarak kabul goren ortalama kapiller
kapanma basinci degeri Landis tarafindan arteryel ucta 32 mmHg, venoz ucta 12 mmHg olarak
saptanmigtir's.

Romanelli’nin aktardigina goére McClemont agsama asama degisen basinci, tepesi
deride olan bir koni sekline benzeterek tanimlamigtir. Deriye uygulanan dis basing yiizeyden
kemige dogru koni bi¢ciminde dagilarak kemik yilizeyinde yogunlasmaktadir. Bu nedenle basing
derinin i¢ tabakalarina ve deri alti dokulara ylizeydeki deriye gore 3-5 kat daha fazla etki
etmektedir'*'6, Ornegin dis yiizeye 50 mmHg’lik bir basing uygulandiginda, iskial tuberositler
gibi kemik ¢ikintilarinda 200 mmHg lik bir etki yaratmaktadir'. Bu bilgi bize derinin epidermis
tabakasinda hasar olmaksizin derin dokularda hasar meydana gelebilecegini gostermekte,
epidermis tabakasinda zedelenme saptandiktan sonra yaralarin kisa siirede kotiilesmesini
aciklamaktadir'>'® (Sekil 2).
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Sekil 2. Basing, Siirtiinme ve Yirtilma Kuvvetleri!!

BU olugmasinda basincin yogunlugu'”, siiresi ve giddeti ile dokunun basinca toleransi
6nemli rol oynamaktadir'>'¢. Doku iizerine 2 saat siireyle basing uygulandiginda dokuda mikro
diizeyde iskemik degisiklikler goriiliirken, ayn1 basing 6 saat siireyle uygulandiginda kaslarda
tam bir dejenerasyon geligsmektedir'. Benzer sekilde basincin 70 mmHg siddetinde, iki saatten
uzun siireli ve devamli uygulanmasinin doku hasart olugturdugu'®!, basincin aralikli olarak
uygulanmasi durumunda ancak 240 mmHg siddetindeki basincin dokuda minimal degisikliklere
neden olacagi belirtilmektedir!>1613,

Peterson’un bildirdigine gore BU olusumunu etkileyen basing ve zaman ile ilgili ilk
calismalar1 Kosiak baglatmig Reswick ve Rogers devam ettirmistir®. Rapp’in aktardigina gore
ilk kez Kosiak basimnca maruz kalma siiresi ile basincin yogunlugunun kapiller degisiklikleri
ve doku iskemisini etkiledigini ifade etmistir*'. Kosiak bir saat siireyle normal rat dokusuna
190 mmHg’ya esdeger basing uygulandiginda dikkate deger mikroskobik degisikliklerin
olusmadigini, buna karsin iki saat siireyle 70 mmHg basing uygulandiginda mikroskobik
doku hasar1 belirtilerinin kaydedildigini belirtmistir*!. Daha sonra Reswick ve Rogers yaptigi
Olctimlerle basing ve zaman arasindaki iliskinin ters bir iligski oldugunu gostermistir. Yiiksek
basing daha kisa siirede BU olustururken diisiik basin¢ daha uzun siirede BU olusturmaktadir®.

Birey basinci azaltma 6zelligi olmayan standart bir hasta yataginda yatti1 zaman biiyiik
trokanterler ve topuklar yaklasik olarak 50-95 mmHg, sandalyede oturan bir bireyin iskial
tuberositleri ise yaklagik olarak 300-500 mgHg basinca maruz kalmaktadir. Doku, bu basinca
kisa bir siire maruz kaldiginda ve daha sonra basing kaldirilarak dokunun tekrar reperfiizyonu
saglandiginda doku hasar1 olusmamaktadir ancak doku basinca uzun siire maruz kaldiginda
doku hasari olusarak BU gelismektedir. Hiicre oliimii olmaksizin tolere edilebilir basincin
stiresi ve miktar1 hastaya ve doku tipine gore degismektedir''.

BU’lerin olusmasinda, basing ve zaman arasindaki iliskiyi bircok faktor etkilemektedir.
Bu faktorler hem basing hem de yirtilma kuvvetlerinin siiresi ve yogunlugu olarak ikiye
ayrilmaktadir. Basmcin yogunlugunu; kullanilan destek yiizeylerinin tipi, hastanin bakim
esnasindaki pozisyonu ve hastanin viicut yapisi (obez veya kasektik) belirlemektedir. Basincin
siiresi ise, hastanin agrili uyarani algilama kapasitesine ve durumdan kurtulabilmesi i¢in gerekli
hareket ve aktivite yetenegine gore degismektedir'.
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Doku Toleransi

Doku toleransi digsal ve igsel faktorlerden etkilenebilir®. Digsal faktorler derinin dig
tabakalarmin bozulmasina neden olan cevre ile iliskili olan faktorlerdir’. Digsal faktorler;
siirtiinme (friiksiyon), yirtilma (shear, makaslama) ve islakliktir (nem)>222, Icsel faktorler
birey ile iligkili olan faktorlerdir®. Igsel faktorler; beslenme, yas, hipotansiyon, kullanilan
ilaclar, kronik hastaliklar, duyusal algi-motor fonksiyonlarda bozukluk, hareketsizlik ve viicut
sicakligidir?® 2,

Digsal faktorler

Yirtilma (shear, makaslama): Yirtilma, “bir objenin tabanmi sabit kalirken objenin
ylizeyine paralel bir giiciin uygulanmasi” sonucu olugmaktadir. Yirtilma formiil olarak agsagidaki
gibi ifade edilmektedir®.

Paralel Uygulanan Gii¢c (N
Yirtilma (N/m?) 8 ¢

Giiciin Uygulandigi Alan (m?)

Deri ve deri alt1 dokularda oldugu gibi tabakali nesnelerde yirtilma kuvveti bir tabakanin
diger tabakaya goreceli olarak hareket etmesine (kaymasina) neden olabilmektedir (Sekil 3).
Dokulara yirtilma kuvveti uygulandigi zaman, dokularda tabakalar arasi hareketin miktari,
tabakalar arasindaki bag dokunun gevsekliginden ve doku tabakalarinin katmanlarindan
etkilenmektedir. Dokuya disaridan kuvvet uygulandig1 zaman, degisik doku tabakalarinin farkl

kalinliklarda olmast doku tabakalarinin farkl derecelerde hasar gormesi anlamina gelmektedir®.

Yirtllma
Kemik kuvvet: E>

Kas
Adipoz doku

Deri

Destekyiizeyi Deri ve destek yizeyi
arasinda siirtiinme

Yirtilma ‘
Kemik kuwveti
Kas
* S — ‘ ?

s .

Deri

Destek ytzeyi

Sekil 3. Viicut dokularina yirtilma kuvvetinin etkisi?

Bader ve Bowker’1n, Palevski ve arkadaslarinin, Gefen ve Haberman’in bildirdiklerine
gore viicut dokulariin kalinliklarinin kemik i¢in 20 000 000 kilopascal (kPa), kas icin 7 kPa, yag
doku i¢in 0,3 kPa ve deri i¢in 2-5 kPa oldugu; ayrica sert dokularin daha yumusak dokulara gore
daha az hasar gordiigii belirtilmektedir. Buna gore olasi en biiyiik yirtilma kuvveti kemik ile kas
dokusu arasinda olusmaktadir®. Bu bilgi bize BU niin neden siklikla kemik ¢cikintilar1 iizerinde
olustugunu agiklamaktadir®. Yirtilma kuvveti kan akimini azaltacak ya da engelleyecek sekilde
kan damarlarim sikigtirarak, kivirarak ya da tikayarak etki gostermektedir®. Bu durumda
dokulara kan ve oksijen destegi azalmakta, doku perfiizyonu bozulmakta ve sonucta BU
gelismektedir'>?".

Hasta yataklarinda sirt desteginin, koltuk ya da tekerlekli sandalyede arkalik kisminin
oturma yiizeyi ile yaptig1 agi, yirtilma kuvvetinin derecesini yakindan etkilemektedir®?.
Yirtilma giicii bireyin yatakta yatma pozisyonuna gore degisiklik gostermektedir. Ornegin
bireyin Onerilen bir pozisyon olan 30°’lik agiyla yatmasi 90°’lik aciyla yatmasina gore daha az
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yirtilma etkisi meydana getirmektedir'>. Hasta yatak bagi yiiksek olan bir yatakta yattiginda,
yatagin ayakucuna dogru kayar. Bu durumda deri, viicudu temas ettigi ylizey iizerinde sabit
tutmaya calisirken iskelet yercekiminin etkisiyle asagiya dogru kaymaya egilimlidir'*'>%". Bu
yirtilma giicii, deri ve derin dokular arasinda gerilme ve biikiilmeye neden olmakta ve doku
perfiizyonunu bozmaktadir.

Yirtilma kuvvetinin, deri ve derin dokularda hasar ve iskemi olusturarak BfJ’ye neden
olan basing ile birlikte hareket ettigi diisiiniilmektedir®. Yatak basucu yiiksekligi 45° olan bir
yatakta yatmak, bireyin kalcalarinda ve sakrum bolgesinde yirtilma kuvveti ve basing kuvvetinin
yiiksek oranda birlesimine neden olmaktadir. Ciinkii bu pozisyonda viicudun iist kisminin
agirhigi dik uygulanan gii¢ ve paralel uygulanan gii¢ arasinda esit olarak paylastirilmaktadir?3,

Siirtiinme (friiksiyon): Tirk Dil Kurumu’nda siirtiinme terimi “yiizeyleri birbirinin
tistiine gelerek biri veya her ikisi dtekine gore ters dogrultuda kayan iki cismin durumu” olarak
tanimlanmaktadir. Hamm’n aktardigina gore Dinsdale siirtiinmeyi, “iki yiizeyin birbirine kars1
ters yonde siirtiinerek hareket etmesi” olarak tanimlamistir.

Siirtiinme kuvveti formiil olarak agagidaki gibi ifade edilmektedir®.
Siirtiinme kuvveti (N) = Dik Uygulanan Gii¢ X Siirtiinme Katsayisi

Dik uygulanan giiciin ve siirtiinme katsayisinin ayr1 ayr1 ya da birlikte artmasi siirtiinme
kuvvetini artirmaktadir. Siirtiinme kuvvetinin artmasi hastay1 hareket ettirmek icin gerekli olan
giicii de artirmaktadir®.

Siirtiinme sonucu olugan yaralanmalara en fazla topuk ve dirsek bolgelerinde
rastlanmaktadir'. Siirtiinme derinin yiizeysel tabakalarinda biil, siyrik ya da deri yirtiklari ile
sonu¢lanmaktadir. Bunu izleyen inflamatuar reaksiyon hasarli bolgede transiida niteliginde
bir akinti olusturarak maserasyona neden olmaktadir. Maserasyon deriyi daha fazla tahrip
etmektedir. Bu siirec BU’niin olugmasiyla sonuglanabilmektedir'’. Derinin maserasyon,
inkontinans ile iligkili dermatit veya infeksiyon nedeniyle tahris olmasi ya da iltihaplanmasi
durumunda siirtiinme nedeniyle olusan yiizeysel hasar daha kolay ortaya cikmaktadir®.
Siirtiinme sonucu olusan yaralar sinir ucglarini etkilediginden daha agrili olabilmektedirler''.

Siirtiinme etkisi ornegin deri ve yatak c¢arsaf1 arasinda oldugu gibi, derinin bir yiizeye
stirtlinmesi sonucu ya da hastanin tekerlekli sandalyeden, sedyeden yataga kaldirilarak degil
de siiriiklenerek taginmasi gibi durumlarda olugsmaktadir'>'*!"?’, Bireyin siirtinmeye maruz

kalmas1 uygun olmayan ¢evirme, ¢cekme ve kaldirma tekniklerine baglidir'>',

Deriye kars1 tekstil iiriinlerinin ve diger malzemelerin olusturdugu siirtiinme katsayisi
bazi faktorlerden etkilenmektedir. Tekstil iiriiniiniin yapisinin sert ya da piiriizlii olmasi®,
kliniklerde 6zellikle énemli olan terleme ya da inkontinans nedeniyle derinin 1slak olmasi®!
siirtinme katsayisint artirmaktadir. Reger ve arkadaslarinin aktardigina gore Gerhardt ve
arkadaslar1 yaptiklari calismada, 1slak kumagin siirtiinme katsayisinin kuru kumasin siirtiinme
katsayisindan daha fazla oldugu saptanmistir.

Hastalarda BU gelismesindeki genel riski azaltmak icin siirtinme ve yirtiima
kuvvetlerini azaltma stratejisi olarak, basinci yeniden dagitmanin yani sira belli araliklarla
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hastanin pozisyonunu degistirme ve hastay1 hareket ettirme onemlidir. BU’yii 6nlemek icin
hastaya uygun saglik bakimini sunmada karar vermeye yardimci olmasi amaciyla basta NPUAP
ve EPUAP olmak iizere bir¢cok kurum tarafindan ¢esitli rehberler gelistirilmisgtir.

Islaklik (Nem): Nem, havadaki su buharinin miktar1 ile yakindan iligkilidir. Bu
baglamda mutlak nem ve bagil nem kavramlarindan s6z etmek gerekir. Mutlak nem, 1m3 hava
icinde bulunan su buharinin, gram olarak agirligina denir (g/m3). Bagil nem ise, belirli bir
sicaklikta havada bulunan su buhari miktarinin, ayni sartlarda havada bulunan maksimum su
buhar1 miktarina oraninin yiizde olarak ifade edilmesidir. Deri ile ilgili olan bagil nem, deri
ve destek yiizeyi arasindaki ara yiizeyde, nemolcer (higrometre) olarak bilinen bir arag ile
Ol¢iilebilmektedir®'.

Derinin hem agir1 1slak hem de agir1 kuru olmas1 BU gelismesine katkida bulunmaktadir®,
Derinin 1slak kalmasi, epidermisin stratum corneum tabakasinin yumusamasina ve dermisteki
kollojen yap1 arasindaki capraz baglarin zayiflamasina neden olmakta, dolayisiyla doku
biitiinliigiinde bozulmaya yol agabilmektedir’'2. Nemin neden oldugu bu etkiler derinin
maserasyonuna yol acabilmektedir®'. Deride maserasyona neden olan islaklik iiriner ya da
fekal inkontinans, terleme, yara drenaji ve kusmadan kaynaklanabilir?>*'**. Masere olan derinin
infeksiyona direnci azalir’. Idrar ve gaita inkontinansi, dokuda maserasyonu tetikleyerek
infeksiyon i¢in uygun ortam hazirlamanin yani sira O6nemli bir infeksiyon kaynagi da
olusturmaktadir. Halil 6zellikle inkontinansin neden oldugu nemli derinin BU olusumunu 5
kata kadar arttirabildigini belirtmistir**. Ayrica ortamda bulunan asiri nem, derinin elastikiyetini
saglayan yagi, deri yiizeyinden uzaklastirarak derinin daha kolay hasar gérmesine neden
olmaktadir®. Asir1 nem, siirtinme ve yirtilma kuvvetlerini artirarak ve maserasyona sebep
olarak deriyi BU’ye yatkin hale getirmektedir?”’. Islak deri, 6zellikle temizleme esnasinda
meydana gelen siirtiinme ve yirtilma sonucu kolayca zedelenebilmektedir'3S.

Deri nemi, BU riskini degerlendirmek amaciyla yaygin olarak kullanilan Braden &lgegi
gibi 6lceklerin icerisinde objektif olarak degerlendirilmektedir. Olgek deriyi kuru ya da nemli
olarak siniflandirmanin yani sira deri yiizeyindeki nemin derecesini ve carsaf degistirme
sikligini da belirler?'.

Bates-Jensen ve arkadaslarinin subepidermal nemin miktariile gorsel deri degerlendirmesi
arasindaki iliskiyi ve 1. Evre BU’yii incelemek amaciyla yaptiklari calismada, subepidermal
nemin Ol¢limleri ile gorsel deri degerlendirme sonuglar1 arasinda anlamli bir farklilik oldugu
ifade edilmistir. Ayrica calismada subepidermal nem 6l¢iim degerleri yiikseldikge deri hasarinin
arttig1 saptanmigtir®’,

Mayrovitz ve Sims yaptiklar1 ¢caligmada, idrarin ana kimyasal bilesenleri ile karistirilmis
bir su ¢ozeltisi (yapay idrar) ile 1slatilmig tamponlar1 ve suyla islatilmig tamponlart 5,5 saat
boyunca 10 saglikli denegin 6n kol derisine uygulamislardir. Sonrasinda kuru birakilan, su ve
yapay idrar uygulanan bolgeler deri sertligi, 60 mmHg basincin neden oldugu kan akimindaki
degisiklik, eritem ve sicaklik bakimindan kargilastirilmigtir. Kuru bolge ile karsilastirildiginda
yapay idrarin ve suyun baglangigtaki deri sertliginde onemli azalmalara neden oldugu ve yine
bagslangigta daha biiyiik olan perfiizyonu basincin etkisiyle azaltti§1 saptanmigtir. Kuru bolge ile
karsilastirildiginda 1slak bolgelerde eritem ve sicaklik daha diisiik bulunmustur®.
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Icsel Faktorler

Beslenme: Yeterli beslenmenin BU’niin 6nlenmesi ve yonetiminde 6nemli bir faktor
oldugu vurgulanmaktadir. Malniitrisyonun ya da kilo kaybi, beden gereksiniminden az besin
alma, diisiik beden kitle indeksi, diisiik viicut agirligi ve diisiik serum albiimin seviyesi gibi
beslenme ile iliskili faktorlerin BU gelisimi ile iliskili oldugu bircok ¢calismada yer almaktadir®®#!,
Posthauer’in aktardigina gore Allman ve arkadaslari BU’niin iyilesmesi icin malniitrisyonun
bir risk faktorii oldugunu belirtmislerdir*>. Anthony ve arkadasglarinin  bildirdigine gore
Thomas serum albiimin seviyesinin beslenmeyi degerlendirmede kullanilan en yaygin yontem
oldugunu, Thompson ve arkadaslari ise 1930 yilindan beri diisiik serum albumin diizeyine sahip
olan hastalarda yara gelisme ihtimalinin daha yiiksek oldugunu belirtmiglerdir*’. Coleman ve
arkadaslarinin yaptiklari literatiir derlemesinde albiimin seviyesi ile ilgili 7 calismaya rastlanmis
ve albiimin seviyesi diisiik olan hastalarda BU gelisme riski oldugu saptanmustir®,

Beslenmenin  degerlendirilme  siirecinde biyokimyasal verilerin  kullanilmasi
degerlendirmenin sadece bir yoniinii olusturmaktadir. Oysa beslenmenin degerlendirilmesinde
kilo degisiklikleri, mevcut gida ve sivi alimi, tan1 ve ilag¢ gibi diger faktorler de diisiiniilmelidir.
Total protein diizeyinin 6,4 g/dI’den ve serum albiimin diizeyinin 3,5 g/dl’den az olmasi ile BU
geligimi arasinda iligki oldugu saptanmistir®>#4, Literatiirde BU’sii bulunan hastalarda diyetin
kilogram bagina 1-1,5 g protein icermesi onerilmektedir'>®, Ayrica yetersiz sivi alimi da BU
gelisimini etkilemektedir'>?’. Lepistd ve arkadaslar tarafindan yapilan bir calismada BU’sii
olan hastalarda, uygun beslenme destegi alan hastalarin almayanlara gore daha hizli iyilestikleri
saptanmigtir®’.

Besin Ogeleri, antikor yanitini, yaraya lokositlerin taginmasini, 16kositler tarafindan
olusturulan atik iiriinlerin yok edilmesini iceren bagisiklik sistemi aktiviteleri icin gereklidir.
BU gelistigi zaman viicudun metabolik gereksinimi, bolgede artan hiicre aktivitesinin bir
sonucu olarak, artar. Tyilesme gerekli besin 6gelerinin zamaninda alinamamasi durumunda
gecikebilir*®. Beden gereksinimini karsilamak amaciyla karbonhidrat, protein, yag ve lif igeren,
vitamin C ve ¢inko gibi yara iyilesmesinde onemli olan vitamin ve mineral destegi saglayan
besin 6gelerinin alinmasina 6zen gosterilmelidir. Malniitrisyon BU gelisiminde geri doniisii
olan bir risk faktorii oldugu icin erken belirlenmesi BU gelisimi acisindan oldukca 6nemlidir.
Klinisyenler hastalarin beslenme durumunu belirlemek i¢in gecerli olan bir beslenmeyi izleme
ve degerlendirme araci kullanmalidirlar®?.

Yas: Tleri yas, BU’niin gelismesine katkida bulunan bir risk faktorii olarak
belirtilmektedir. Deri tabakalarindaki degisiklikler 30 yasinda baslamakta ve yaklasik olarak 70
yasina gelindiginde agikc¢a goriiniir hale gelmektedir. Yaslanmaya bagh olarak deride meydana
gelen degisiklikler Tablo 1°de verilmistir.
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Tablo 1. Yaslanmaya Bagl Derideki Degisiklikler?

Deri Tabakasi

Yaslanma ile Olusan Degisiklik

Deri Tabakasina Etkisi

Epidermis tabakasinin yenilenme
siresi uzar.

Yara iyilesmesi gecikir.

Koruyucu bariyer grevi azalir.

Deri bitinliginde bozulma riski
artar.

. Duyulari algilamasi azalir. Travma ve yaralanma riski artar.
£
@ P Kanser ve infeksiyon riski artar.
< Langerhans hiicre tretiminde azalma
o
- olur. Bagisiklik dzelligi azalir.
Melanositler azalir ve anormal Ultraviyole 1sinlara karsi koruma
sekilde urer. azalir.
Strgfum Corneum’un onarilmasi gii- Tahris riski artar.
lesir.
Termoregiilasyon azalir;
Vaskiler bilesenlerin dikey kilcal Derinin rengindeki degisiklikler doku
déngleri yaklasik % 35 azalir. perfizyonu ile iliskilidir;
Deride dehidratasyon
Deride kirisma ve sarkma olur.
Kollojen miktari azalir. Gevseme gé- | Deri elastikiyeti azalir.
rinebilir ve elastin pargalayici olarak
ortaya gikabilir. Deri turgorunda azalma olur.
" Dizensiz sekilli doku bulunur.
% Kan damarlari daha incedir. Morarma ve purpura belirgindir.
[a) C .
Sirtiinme ve yirtilma riski artar.
D?rmq-Epldermal baglanh noktalar: Bl olusum riski arfar.
dizlesir.
Deride siyrilma/yirtilma riski artar.
Kalinhgi azalir; Yaklasik olarak %20 | Ny e
daha gﬁz ve daha ince gériinir. Ince kagida benzeyebilir.
Mast hiicreleri melanositler azalir. Alleriik reaksiyonlar: etkiler.
Ter bezlerinin sayisi azalir. Hipotermi ve ates riski artar.
Makrofaj iretimi azalir. yilesme zamani uzar.
inflamatuar yanit azalir. yilesme zamani uzar.
Subkistan Subkiitan yag dokusunun miktari Termoregiilasyon, ekstremitelerin izo-

azalir.

lasyonu ve deri kivrim kalinlhigr azalir.

Tabloda ayrintili olarak belirtilen deri degisiklikleri ve etkileri bir baska ifadeyle su
sekilde de agiklanabilir. Birey yaslandik¢a kemik ve kaslarin iizerinde destek gorevi yapan
deri alt1 yag dokusunun azalmasi, derinin esnekligini ve gerilme kapasitesini etkileyerek deri

123



elastikiyetini azaltir. Hasar goren dokunun zamaninda iyilesmesini yavaslatir. Yaslanmaya
bagli subkiitan doku kiitlesinin azalmasi, kollajen doku elastikiyetinin azalmasi ve ter
bezlerinde olusan fonksiyonel yetersizlik nedeniyle dokunun siirtiinme ve basinca kars1 direnci
azalir. Ayrica yash bireylerde norolojik ve kardiyovaskiiler problemlerin yaygin olmasindan
dolay1 BU gelisme riski genclere gore daha yiiksektir. Bunlara ilave olarak derinin lokal kan
akiminin azalmasi, dokunun hipoksiye toleransinin azalmasi, hareket kabiliyetinin azalmas1 ve
inkontinans sikliginin artmasi gibi baz1 fizyolojik degisiklikler nedeniyle de ileri yaslarda BU
daha sik goriilebilmektedir.

Mobilite ve Aktivite: Mobilite ile bireyin yatak i¢inde donmesi ve hareket etmesi, aktivite
ile basinci tamamen ortadan kaldiracak sekilde bireyin yatagin disina ¢ikabilme yetenegi ifade
edilmektedir. Mobilitede ve aktivitede herhangi bir nedenle meydana gelecek azalma BU riskini
artirir. BU’niin gelismesinde mobilite ve aktivitenin rolii oldukca biiyiiktiir®'**". Dokunun
sagligini siirdiirmesi icin minimum fiziksel hareket gereklidir. Saglikl bir birey uyku esnasinda
her 15-20 dakikada bir pozisyon degistirmektedir. Pozisyon degistiremeyen ya da gecede 20 kez
daha az pozisyon degistiren bireylerde BU gelisme riskinin yiiksek oldugu belirtilmektedir'*?’,
Fiziksel hareketleri ve aktiviteleri sinirlt olan hastalar yatak i¢indeki pozisyonlarini aktif bir
sekilde degistirememektedir. Dolayisiyla basing noktalarinda, basincin yogunlugu ve siiresi
artarak BU olusma riskini artirmaktadir. Spinal kord yaralanmasi, kafa yaralanmasi, ameliyat,
ortopedik sorunlar ile yataga ya da tekerlekli sandalyeye bagimli olma hastanin mobilite ve
aktivitesini kisitlayan durumlara 6rnek olarak verilebilir.

Mobilite ve aktivite, agirlik merkezinin degistirilmesini saglar, basing altindaki dokuyu
rahatlatir ve dokuya giden kan akimini artirir. Bu nedenle BU gelisme riski olan hastalar,
sakincas1 yoksa hareket etmek i¢in cesaretlendirilmeli, hastanin var olan mobilite ve aktivite
durumu gelistirilmelidir.

Bireyin tibbi durumu, rahati, kullanilan destek yiizeyleri diisiiniilerek pozisyon
degistirme programi planlanmalidir. Hastanin yataga ya da tekerlekli sandalyeye bagiml
olusuna gore pozisyon vermede temel ilkelere uyulmalidir.

Hipotansiyon: Kan basinct degeri, oksijenin ve enerjinin dokuya tasinmasinda énemli
bir yer tutmaktadir. Doku perfiizyonunu azaltan hipotansiyon, dokunun basinca toleransini
etkileyerek BU gelisme riskini artirir®®, Sistolik kan basinct degeri 111,5 mmHg’dan daha az
olan hastalarda BU riski daha yiiksektir’. Diyastolik kan basinci 60 mmHg nin altinda olan
hastalarda kapiller kapanma basinci azaldig: icin uygulanacak daha az yogunluktaki bir basing

daha kisa siirede BU niin olusmasina yol acabilmektedir'627-,

Deri Yiizeyinin Sicakligi: Sicaklik periferal vazodilatasyon ve vazokonstriksiyonu
etkilemektedir. Kosiak vazodilatasyon ve vazokonstriksiyonun periferal kan akimi ve doku
perfiizyonu ile iligkili oldugunu ve kan akimi disaridan uygulanan basing ya da perfiizyonu
etkileyen faktorler tarafindan engellendiginde BU gelistigini belirtmistir?'. Viicut sicaklig
yiikseldiginde periferik vazodilatasyon yoluyla deriden 1s1 kaybi1 gergeklesirken viicut sicakligi
diistiigiinde periferik vazokonstriksiyon deriden 1s1 kaybini engeller.

Viicut sicakliginin yiikselmesi (yiiksek ates) dolayisiyla deri sicakliginin da yiikselmesi
BU igin bir risk faktérii olarak tanimlanmaktadir®. Viicut sicakliginda meydana gelecek 1°C’lik
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artig viicut dokularinin metabolik aktivitesini (oksijen ve enerji gereksinimini) %10 artirir3!,
Doku perfiizyonu, dokunun gereksinimini yeterince karsilayamadigi zaman iskemi gelisir.
Doku perfiizyonunda meydana gelecek kiiciik bir azalma metabolik gereksinimler siirekli
karsilandiginda iskemi olusturmazken metabolik gereksinimler arttig1 zaman iskemi olusturur®.
Sicaklik doku metabolizmasint hizlandirmanin yani sira terleme ve deride nem artigina yol
acarak BU gelismesini kolaylastirmaktadir's,

Hipotermi ile BU riski arasinda bir iligki oldugu diisiiniilmektedir. Ciinkii hipotermi
durumunda deride vazokonstriksiyon gerceklesir ve deri yolu ile 1s1 kaybi Onlenir.
Vazokonstriksiyona bagli olarak azalan periferik kan akimi ve perfiizyon ile doku hasari
arasinda iligki vardir?'.

Perfiizyon ve Kronik Hastaliklar: Perfiizyon ile ilgili degigkenler diyabet, vaskiiler
hastalik, kan basimci, sigara icme ve O0dem seklinde kategorize edilmistir. Diyabeti,
kardiyovaskiiler ve mikrovaskiiler hastaliklari, kronik obstriiktif akciger hastalig1 ve terminal
hastalig1 olan hastalar BU gelisimi acisindan risk altindadir. Bu tiir hastalig1 olan bireylerde
doku perfiizyonu ve beslenmesindeki degisiklikler nedeniyle BU riskinin arttig1, diyabeti olan
hastalarin olmayan hastalara gore ii¢ kat daha fazla BU riskine sahip oldugu belirtilmektedir'®5*%",

Duyusal Algi- Motor Fonksiyonlarda Bozukluk: Duyusal algilari normal olan bir hastaya
gore duyu kaybi1 yasayan bir hasta, basincin verdigi rahatsizligi ve agriy1 hissedemedigi icin
basinci ortadan kaldirmaya yonelik herhangi bir harekette bulunmamaktadir®-°. Bu nedenle
spinal kord yaralanmasi, spina bifida, felg, diyabetes mellitus, iiciincii derece yanik ve
periferal noropati gibi iskeminin agrisim fark edemeyecek durumda olan hastalar BU gelismesi
acisindan yiiksek riskli grupta yer almaktadir. Ayrica duyu kaybinin oldugu bolge siirtiinme
kuvvetlerinden daha fazla etkilenmektedir?’3>%3.

Hastada motor fonksiyonlarda olusan herhangi bir bozukluga bagli olarak lenfatik
pompada onemli rolii oldugu diisiiniilen kaslar calisamaz ve lenfodem gelisir. Lenfodem ise
basing altindaki dokuda iskemiyi artiran bir durumdur®>33,

Ilaglar: Kronik hastaliklarin tedavisinde kullanilan bazi ilaglarin deriyi etkiledigi,
kortikosteroidlerin epidermisin yenilenmesini ve kollojen iiretimini engelledigi, bazi
antibiyotiklerin, kortikosteroidlerin ve hormonlarin derinin koruyucu bariyer gorevini
degistirdigi belirtilmektedir. Derinin yapisal 6zelligini ve gorevini etkileyen bu tiir ilaclar,
BU gelisme riskini artirabilmektedir. Derinin inflamatuar yanitimi etkileyen analjezikler,
antihistaminikler ve steroid olmayan anti-inflamatuar ajanlarm kullanilmas1 da BU riskini
artirmaktadir?, Ozellikle protein eksikligi olan hastalarda uzun siire kortikosteroid kullanimu,
kapiller rejenerasyon ve kollajen iiretimini engellediginden, Beta-Blokorler de dokuya gelen
kan akimimi %20-30 oraninda azalttigindan dolay1 BU gelisme riskini artirmaktadir’,

Bunun yani sira sik araliklarla agr1 kesici kullanma, duyu algilamasinda degisikliklere
yol agarak 6zellikle hareketsiz hastalarda BU gelisme riskini artirmaktadirs®<,

Biling Durumundaki Degisiklikler: Biling diizeyinde degisiklik ya da uyum bozuklugu
olan hastalar basincin verdigi rahatsizlig1 hissedebilmektedir, ancak bu rahatsizlig1 nasil ortadan
kaldiracagini ya da rahatsizlik verici durumdan nasil kurtulacagini bilememektedir. Komada
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olan hastalar basinci algilayamamakta ve pozisyonlarini degistirememektedir?. Dolayisiyla bu
tiir saglik sorunlari olan hastalarda BU gelisme riski yiiksektir.

Diger Faktorler: Hemoglobin degerinin 10 g/dl’den az olmas1 BU gelisim acisindan risk
olusturan bir diger faktor olarak belirtilmektedir'®3661-%2, Coleman ve arkadaslariin yaptiklari
calismada; hemoglobin ya da anemi ile ilgili 11 ¢alisma incelenmis ve bu ¢alismalarin 6’sinda
hemoglobin degerinin azalmasi/anemi ile BU gelismesi arasinda bir iliski oldugu rapor
edilmistir’. Hemoglobin degerinin diisiik olmas1 durumunda kanda oksijen tasinma kapasitesi
azalmakta dolayisiyla dokulardaki oksijen seviyesi diismektedir®.

Sigara icme, infeksiyon, cerrahi girisimler, kanin vizkozitesinde artma, hematokrit
degerinin artmasi bireyin doku perfiizyonunu etkiledigi icin BU geligim agisindan risk olugturan
diger nedenler olarak belirtilmektedir. Bunlarin yani sira algi, traksiyon, atel ve diger bazi tibbi
arag-gerecleri kullanan hastalarda olusacak mekanik dig basing nedeniyle de BU gelisme riski
bulunmaktadir. Bu tiir malzemeleri kullanan bireylerin ayrintili olarak deri degerlendirmesi
yapilmali ve bu bolgeler diizenli olarak gozlenmelidir!62436.61:62,

FiZYOPATOLOJI

Derinin Anatomi ve Fizyolojisi

Basing iilserinin gelisiminde deri 6nemli bir rol oynamaktadir®®. Deri viicudumuzun en
biiyiik organi olarak i¢ ve dig ¢evre arasinda bariyer gorevi yapar®. Derinin en temel gorevleri;
viicudu zedelenme, dehidratasyon ve bakterilere kars: korumasi, basing, 1s1 ve agri duyularini
almasi, viicut 1sisinin diizenlenmesinde 6nemli rol almasidir. Deri yapisal olarak epidermis,
dermis ve subkiitan (hypodermis) doku olmak iizere ii¢ tabakadan olugsmaktadir®. Epidermisin
en dig tabakas1 normal giinliik aktiviteler sirasinda ve ¢esitli hastalik, yaralanma ve travmalara
yanit olarak siirekli yipranir ve kayba ugrar. Epidermisin en i¢ tabakasi yipranan hiicrelerin
yerine yeni epitel hiicreleri olusturmaktadir. Dermis onemli kan damarlari, sinirler ve lenf
damarlarindan olugsmaktadir. Kan damarlar1 oksijen ve besin maddelerinin taginmasini saglar.
Duyu sinirleri agr1, dokunma ve sicaklik duyularinin iletilmesini, motor sinirleri ise arteriyolleri
ve salgi iiretimini kontrol eder®. Lokositler, fibroblastlar, mast hiicreleri ve makrofajlar ile
dermisin tiim hiicresel bilesenleri 6zellikle de dermisin %70’ini olusturan kollajen doku yara
iyilesmesinde son derece onemlidir?*. Dermiste kapiller kan akimi arteriyel ugta yaklagik olarak
32 mmHg, ven6z ucta 11 mmHg’dir®. Subkiitan doku dermisi daha alttaki fasya, kas ve kemik
yapilarindan ayiran, deriye hareketlilik saglayan ve basinci dagitan ¢cok sayida yag hiicresinden
olugmus, viicut tipine, cinsiyete ve viicut bolgesine bagl olarak farkli kalinliklar gosteren bir
tabakadir®® (Sekil 4).

126



Dermis

Hypodermis—|

Sekil 4. Derinin tabakalar1®

Derideki Kan Akimim Etkileyen Faktorler

Derideki kan akimi bireyden bireye farklilik gostermektedir. Kan akimi sistemik, lokal
ve hastalik ile iligkili faktorlerin kombinasyonundan etkilenmektedir. Bu nedenle derideki
kan akimini degerlendirmede farkli teknolojilerin kullaniminda ve yorumunda ayrica BU
gelisiminde olasi risk faktorlerini tanilamada dikkatli olmak 6nemlidir®.

Derideki bolgesel travma ya da infeksiyonu takiben kan akiminda artis goézlenir.
Bolgesel travmada kapiller dilatasyon nedeniyle kirmizilik, bolgesel 6dem, arteriyollerin
dilatasyonu nedeniyle yarali alanin disina yayilan kizariklik iiclii yanit olarak bilinmektedir.
Benzer sekilde deri ya da deri alt1 dokularin lokal inflamasyonu derideki kan akiminin bolgesel
olarak artmasiyla sicaklik, agri ve sislik ile karakterizedir®.

Basmg Ulseri ile Kapiller Kapanma Basmc1 Arasindaki iliski

Kapiller basing ¢ogunlukla saglikli yetiskin bir erkekten elde edilen degerlerdir®’. Normal
kapiller basin¢ kanin arteriyel kapillerden mid kapiller alana ve oradan venoz kapillere dogru
akmasini saglayan basingtir. Kapiller basing arteriyel uc¢ta 30-40 mmHg (ortalama 32 mmHg),
mid kapiller alanda 20-25 mmHg ve venoz ugta 10-14 mmHg (ortalama 12 mmHg)’dir®".
Kapiller duvar ince oldugu i¢in dermis icinde uzanan kapillerdeki kan akimi dig basing ve
cilt sicakligindan etkilenmektedir®”. Her hangi bir dokuya olan kan akimmin engellemesi
icin kapiller kapanma basincinin normal kapiller basinci ge¢mesi gerekmektedir'?¢?. Kapiller
kapanma basincinin sistemik ya da bolgesel dolasim yetmezligi olan bireylerde daha diisiik
oldugu tahmin edilmektedir. Kapiller kapanma esigi dermisin kollajen yapisindan ve
mikrodolagim mekanizmasinin otoregiilasyonundan da etkilenmektedir®’.

Kapiller kapanma basincini ve kapiller dolasimi cesitli faktorler etkilemektedir.
Ulserin olugmasinda kapiller kapanma basinci bireyler ve viicut bolgeleri arasinda farklilik
gostermektedir ve cesitli faktorlerden etkilenmektedir. Hematokrit degeri, kirmizi kan
hiicrelerinin hareketi, kanin vizkositesi gibi hemodinamik faktorler ve viicut sicakliginin
diisiik olmasi bu faktorlerin arasinda yer alir”. Kemik ¢ikintilar1 iizerindeki basing; kemik
ve deri arasindaki dokular1 sikistirarak alttaki dokulara iletilir. Uygulanan basing kapiller
kan basincindan daha fazla oldugu zaman yumusak dokulara kan akimi engellenir ve lokal
doku iskemisi geligir'>'*?7. Uzun siireli basinca maruz kalan dokularda kan ve lenf dolagimi
bozulmasi nedeniyle doku beslenmesinde yetersizlik ve atik iiriin birikmesi sonucu doku
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iskemisi ve asidoz meydana gelir'#!3273567 Trombosit ve polimorfoniikleer 16kositler basing
altinda kalan bolgede birikir?’. Basing uygulanmaya devam ederse kapiller gegirgenlik artar
lokal 6dem ve inflamasyon gelisir boylece lokal dolasim iyice bozulur®”%’. Doku iskemisi 2-6
saat siirekli devam eden basing sonucu olusmaktadir. Basing faktorii ortadan kalktig1 zaman
dokudaki iskemik degisikliklerin diizelmesi icin 36 saat ya da daha uzun bir siireye ihtiyag
vardir. Ancak dokunun maruz kaldig: siirekli basing siiresi 6 saati asarsa nekroz gelismekte
olup 2 hafta sonra ise infeksiyonun eslik ettigi iilserasyon meydana gelir®. Bu fizyopatolojik
degisiklikler hastalarda diizenli araliklarla pozisyon degistirmenin 6nemini gostermektedir.

Basing Ulseri ile Doku Toleransi Arasindaki iliski

Doku toleransi terimi ile, derinin kendisi iizerine uygulanan basinct dagitmasini
etkileyen cilt ve destek dokularin biitiinliigli, durumu ifade edilmektedir. Doku toleransi,
yirtilma, siirtiinme, 1slaklik, yas, diyabet, beslenme durumu, norolojik hastaliklar ve ameliyat
gibi birgok faktorden etkilenmektedir®’.

Doku toleransinin iki bileseni vardir. Bu bilesenlerden ilki dokunun basinca toleransi,
digeri ise dokunun oksijen konsantrasyonundaki degisikliklere toleransidir. Dokunun basinca
toleransini etkileyen faktorler; ileri yas, doku kiitlesinin azalmasi, protein ve C vitamini
yetersizligi, kortikosteroid kullanimi ve strestir. Dokunun oksijen konsantrasyonundaki
degisikliklere toleransini etkileyen faktorler ise, oksijen ihtiyaci ve oksijen destegidir.

Subkiitan doku diger dokulara destek gorevi saglayarak basinci dagitir. Doku
kiitlesinin azalmas1 basmcin dagilimmi olumsuz yonde etkilediginden dolayr BU gelisme
riskini artirmaktadir. Bu nedenle karin bolgesi gibi subkiitan doku miktarinin fazla oldugu
viicut bolgeleri basingtan etkilenmemektedir. Ancak ayak topuklari gibi kemik cikintilari,
hem subkiitan doku miktarinin az olmast hem de yiizey alaninin daha dar olmasindan dolay1

basingtan daha fazla etkilenmektedir?’.

Basmng Ulserindeki Fizyopatolojik Degisiklikler
Basing altinda kalan viicut bolgelerinde ve dokularda meydana gelen fizyopatolojik
degisiklikler sirasiyla su sekildedir;

Solukluk
Kan akimimin gecgici olarak engellenmesi ve lokal doku hipoksisinin bir sonucu olarak
derinin solgun gériinmesidir®’.

Reaktif Hiperemi (Tepkisel Kizariklik)
Dokuya uygulanan basing kaldirildigi zaman deride olusan kalici kizarikliktir. Basincin
kaldirilmasiyla oksijen ve besin yoniinden zengin olan kan, iskemik dokulara dolar ve etkilenen

bolgeden atik iiriinleri uzaklastirir®”%’. Bolgede dolagim tekrar basladiginda dokuya giden kan
akimi normale gore 4-7 kat artmaktadir®. Bu durum saglikli deride olusan normal tepkisel
yanit olup, basincin olusturdugu hasarin da en erken belirtisidir®’. Deride iizerine parmakla
basildiginda beyazlasan, parmak kaldirildidinda ise, 6nceki rengini alan kizariklik mevcuttur?.

Reperfiizyon hasari

Ayni1 bolgeye basin¢ uygulamasi devam ettigi zaman meydana gelen doku hasaridir.
Doku hasari ile birlikte kapillerde mikro-trombiis olugmasi yaygin doku hipoksisine yol agar®”¢’,
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Hipoksi sonucu dokuda ¢esitli metabolitler birikir. Dolasimdaki bu metabolitlerden en dnemlisi
olan ksantin oksidaz, damar endotelinde disfonksiyona neden olur®°.

Tepkisel olmayan kizariklik

Uzun siire uygulanan basing ve doku hasarindan kaynaklanmaktadir. Zedelenen kan
damarlar1 kanin ¢evre dokulara sizmasina yol agtig1 i¢in deride solukluk yoktur. Deri renk
degisimi (parlak, koyu kirmizi ya da mor) ve palpasyonla hissedilen sertlik ile karakterizedir®’.
Deride iizerine parmakla basildiginda kaybolmayan kizariklik mevcuttur'>",

Hipoksi

Uzun siiren kapiller tikaniklik nedeniyle hiicrelerin oksijen ve besin gereksiniminin
karsilanmamasindan kaynaklanmaktadir. Hiicre zarinin gegirgenligi artar ve hiicresel atiklar
uzaklagstirilamaz. Bu durum, dokuda 6dem, hipoksi ve hiicre 6liimiiniin artmasina neden olur.
Bu asamada dokularim iyilesmesi olanaksizdir ve BU gelismesi kacinilmazdir'®®.

Doku nekrozu (Dokunun 6liimii)

BU’de gelisen fizyopatolojik degisikliklerin son evresi doku nekrozudur. Kemik
cikintilart iizerindeki deride meydana gelen kizariklik, basin¢ nedeniyle olusan doku hasarimin
erken bir belirtisi oldugu i¢in dnemsenmelidir. Ancak, kemik dokuya yakin olan kas ve fasyada,
doku basinci en yiiksek diizeyde oldugu i¢in nekroz gelisebilmektedir. Derin dokularda meydana
gelen hasar, kas tabakasinin basinca deriden daha az dayanikli oldugunu da gostermektedir!>6772.

PREVELANS VE INSIDANSLAR

BU’yii énleme ve tedavi etmenin etkinligini degerlendirmede kullanilan yontemler
prevalans ve insidans calismalaridir. Yapilan bircok calismada BU yaygin olarak goriilen bir
saglik sorunu olmaya devam etmektedir. Jenkins ve O’Neal tarafindan Kuzey Kaliforniya
Hastanesi’nde yapilan bir calismada BU prevalanst %12-19,7 oranlari arasinda degisirken,
insidanst %0-5,4 oranlar1 arasinda degismektedir”. Vangilder ve arkadaglarinin ABD’de 2008-
2009 yillarinda akut bakim, uzun siireli akut bakim ve uzun siireli bakim alanlari ile rehabilitasyon
merkezlerinde toplam 96068 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢calismada; genel prevalans %12,3 olarak
saptanirken, 1. Evre BU hari¢ tutuldugunda prevalans %9,0 olarak tespit edilmistir. Prevalans
oranlar1 akut bakimda %11.9, uzun siireli akut bakimda %?29.3, uzun siireli bakimda %11,8 ve
rehabilitasyon merkezlerinde %19,0 olarak belirlenmistir’*. House ve arkadaglarmm ABD’nin
Virjinya eyaletinde bir tip merkezinde yaptiklar1 bir prevalans calismasinda; Basing iilseri
prevalansini %10, insidansin1 %6,6 olarak saptamiglardir’”. Whittington ve Briones ABD’de
saglik bakim organizasyonlarinin dahiliye, cerrahi ve yogun bakim birimlerinde 6 y1l boyunca
BU prevalans ve insidans oranlarini belirlemek amaciyla yaptiklari calismada; prevalans 1999
yilinda %17 iken 2001 ve 2002 yillarinda %14’e diismiis, ancak 2003 yilinda %15’e 2004
yilinda ise %16’ya yiikselmistir, insidans ise 2000 yilinda %9 iken 2004 yilinda %7 olarak
hesaplanmugtir®.

Gunningberg ve arkadaslarinin Isveg’te yaptiklari calismada, BU prevalansi hastanelerde
%16,6, bakim evlerinde ise %14,5 olarak tespit edilmistir’.

Tabaishat ve arkadaslarinin Urdiin’de 302 hasta ile yaptiklar1 calismada, genel
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prevalans %]12 olarak bulunmustur. I. Evre BU hari¢ tutuldugunda prevalans oran1 %7 olarak
hesaplanmigtir’s.

Shahin ve arkadaslarmin yogun bakim hastalari iizerinde yapilan BU insidans ve
prevalans calismalarini sistematik olarak degerlendirmek amaciyla yaptiklar1 calismada,
BU prevalansi %4 ile %49 arasinda degismekte iken BU insidans1 %38 ile %124 oraninda
degismektedir”’. Capon ve arkadaglarinin Italya’da, on uzun siireli bakim alaninda yaptiklari
caligmada ise BU prevalans1 %27 olarak belirlenmigtir™.

Tiirkiye’de Karadag ve arkadaslarinin bir iiniversite hastanesinde 508 hasta iizerinde
yaptiklar1 Nokta Prevelans c¢alismasinda; basing iilseri prevalansit %8,3, Evre 1 disindaki
prevelans %?5,1, nozokomiyal prevelans %5,7 ve Evre 1 disindaki nozokomiyal prevelans
%3,7 olarak belirlenmistir®!. Calismada ayrica ilk ii¢ siradaki Basing iilserleri evrelerinin;
Evre 2 (33/85 Ulser), Evre 1 (20/85 Ulser) ve Evrelendirilmeyen Evre (10/85 Ulser) oldugu
ve en sik sakrum (29/85 Ulser), topuk (9/85 Ulser) ve ayak (6/85 iilser) bolgelerinde gelistigi
belirlenmistir®'. Inan ve Oztung’un bir iiniversite hastanesinde 404 hasta ile gerceklestirdikleri
calismada; BU Genel Prevalanst %10,4 olarak saptanmistir. BU’lerin %45,2’sinin II. Evre
oldugu belirtilmistir®. Akil ve arkadaglarmin 530 hasta iizerinde yaptiklari ¢aligmada Genel
Prevelans %8,11, Evre T diginda genel prevelans %5,8 ve Nozokomiyal BU genel prevelans
%3,77 olarak belirlenmigtir®.

Katran bir egitim hastanesinde cerrahi yogun bakim iinitesinde tedavi géren hastalarin
(N=948) %?20,5 (n=195)’inde, 11 giin ve daha fazla yatis siiresi olan 122 hastanin ise %95,9
(n=117)’unda BU gelistigini belirlemigtir®. Karadag ve Giimiigkaya genel anestezi altinda
iki saat veya daha fazla siire ameliyatta kalan 20 yas ve iizeri 84 hastada 1. Evre BU oranim
%54,885; Kurtulus ve Pinar 60 hasta iizerinde yaptiklar1 calismada; BU insidansini %18,3
olarak saptanmiglardir®.

MALIYET

BU’lerin tedavi edilmesi igin yapilan harcamalar saghk bakim uygulamalari arasinda
olduk¢a 6nemli bir yer tutmaktadir’>*®, Malzeme tiiketiminin artmasi, 6zel hasta yataklarina
gereksinim duyulmasi, personel sayisinin artmast, beslenme desteginin saglanmasi, laboratuvar
testleri ve hastanede kalis siiresinin uzamasi maliyeti artiran baslica nedenlerdir®’.

BU’niin tedavi maliyetine iligkin birgok caligma yapilmistir. Franks farkl1 BU evrelerinin
iyilesme maliyetini ortalama olarak 1. Evrede 1489 €, 2. Evrede 6.162 €, 3. Evrede 10.238 €
ve 4. Evrede 14.771 € olarak hesaplamistir88. Brem ve arkadaslarinin 4. Evre BU’sii olan
19 hastanin 29 ay boyunca BU tedavisi ile direk iligkili tedavi masraflarini analiz ettikleri
caligmada; bir hasta igin tek seferlik hastanede kalig masrafi Nozokomiyal BU igin $129.248,
Nozokomiyal olmayan BU’ igin ise $124.327 olarak hesaplanmigtir®®. BU’niin erken evrede
tedavi edilmesi hem hastanin agr1 ve acisin1 hem de milyonlarca dolarlik saglik harcamasini
azaltacakuir.

Bennett ve arkadaglarimin Ingiltere’de BU tedavisinin yillik maliyetini degerlendirmek
amaciyla yaptiklari caligmada; BU niin tedavi maliyeti bir hasta igin ortalama 1. Evrede £1.064,
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2. Evrede £4.402, 3. Evrede £7.313 ve 4. Evrede £10.551 olarak hesaplanmistir. BU niin evresi
arttikca iyilesme siiresi ve komplikasyonlar da artigindan maliyet artmaktadir®.

Chicano ve Drolshagen aktardigina gore Landro ABD’de BU’niin yilda 2,5 milyon
hastada goriildiigiinii ve iilkede yillik tedavi maliyetinin 11 milyar dolar gibi yiiksek bir miktar
oldugunu belirtmistir®’. Yapilmis calismalar karsilastirildiginda yillar icerisinde hem BU’lii

hasta sayisinin hem tedavi maliyetinin katlanarak arttig1 goriilmektedir.

Ulkemizde BU’niin iilke ekonomisine getirdigi yiikiin ve toplam maliyetin

hesaplanmasina yonelik ¢alismalara rastlanmamigtir®’.
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BASINC ULSERLERINDE DEGERLENDIRME
Ayise KARADAG, Pinar AVSAR

BASINC ULSERLERINDE DEGERLENDIRMENIN ONEMI

Basincin dengesiz dagilimi nedeni ile iskemiye maruz kalan alanlarda olusan basing
iilserleri (BU); bakiminin ve tedavisinin gii¢ olmasi, uzun siirmesi ve tedavi maliyetinin
yiiksek olmasi ile giincelligini siirdiirmektedir'. BU, biiyiik oranda onlenebilir olmasina
kargin bireyin hastanede kalig siiresinin uzamasina, isgiicii, aktivite ve gelir kaybina, benlik
saygisinda azalmaya ve beden imajinda degismeye yol agarak birey, saglik sistemi ve iilke
ekonomisi agisindan sorun olusturmaktadir. Bireysel boyutta 6zellikle bireyin agri yasamasina
neden olmas agisindan nemlidir. BU 6zellikle hareketsiz, duyu fonksiyonlari zayiflamig yash
kisilerde sekonder komplikasyon olarak sik gelismektedir®’.

BU, tedavinin maliyetini yiikseltmekte ve hastalarin hastanede kalma siirelerini
uzatmaktadir. Kalite, maliyet ve hemsirelik agisindan degerlendirildiginde; basing iilserlerini
onlemenin, tedaviden daha degerli ve ucuz oldugu belirtilmektedirs®.

Bireylerde, basing iilseri gelisimini Onleyici girisimlerin planlanmasinda ilk adim,
risk degerlendirme 6lgeklerinin  kullanilarak risk degerlendirmesi yapmaktir'®!5, Risk
degerlendirmesinin sistemli olarak yapilmasi, risk diizeyi ile iligkili oOnleyici bakimin
uygulanmas1 durumunda, BU goriilme sikliginin %60 oraninda azaldig1 ve bakim maliyetinde
onemli dlcgiide azalma oldugu bildirilmektedir™.

Basing iilserlerinin degerlendirilmesi dogrudan bakim maliyetini azaltmakta ve bakim
gereksinimi olan hastalara bu bakimin daha iyi verilmesine olanak saglamaktadir'®. Koruyucu
onlemlerin bazen diisiik risk gruplarina ya da riskli olmayan hastalara uygulanmasi ise insan
kaynaklar1 ve malzeme kullanimi agisindan maliyeti arttirmaktadir. Bu nedenle riskli hastalarin
erken ve dogru tanilanmasi icin risk degerlendirme olceklerine gereksinim vardir'®'®, Saglik
Politikast ve Arastirma Ajansi (The Agency for Health Care Policy and Research-AHCPR),
BU’yii 6nlemede gegerlik ve giivenirligi yapilmus risk degerlendirme lgeklerinin kullanilmasi
gerektigini belirten ilk rehberi yaymlamistir'’. Daha sonra gelistirilen rehberlerde de basing
iilserine neden olan risk faktorlerinin yer aldig: risk degerlendirme Olceklerinin kullanilmasi
tavsiye edilmigtir'®2°,

Basmng Ulseri Risk Degerlendirme Olgekleri

Basincin yol actig1 doku biitiinliigiindeki bozulmay1 tanimlamak icin “Basing Ulseri Risk
Degerlendirme Olgekleri” olarak adlandirilan cok sayida degerlendirme araci bulunmaktadir?
Basing iilseri risk degerlendirme 6lcekleri (BURDO) hastalarin risk diizeylerinin belirlenmesini
saglar. BURDO kullanilarak elde edilen risk diizeyine uygun hemsirelik bakimi, maliyet etkin
onlemler almarak verilir ve riskin azaltilmasi saglamir. BURDO kullanilmasi ayni zamanda,
hastanin bakim gereksinimlerinin kaydedilmesini ve diizenli degerlendirmelerle hastadaki
iyilesmenin gozlenmesini saglar>. BURDO, basing iilseri gelisip gelismedigini belirleyen
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tanilayici testler degil, basing iilseri riskini belirleyen dlceklerdir?.

Basing iilseri olusumuna neden olan primer ve sekonder faktorler esas alinarak
olugturulan BURDO numaralandirilarak siralanmig farkli risk faktorlerini icermektedir®. Her
bir risk faktoriine verilen numaralar toplanarak hastanin risk puan elde edilir**?.

BURDO niin kullanilmas1 i¢in psikometrik 6zelliklerinin analiz edilmig olmasi gerekir.
Bir dl¢egin psikometrik 6zellikleri; giivenirlik, gecerlik, gecerligin bilesenleri olan sensitivite,
spesifite ve prediktif degerdir?.

Giivenirlik; bir 6lcme aracinin hatasiz, duyarli, birbiriyle tutarli ve kararli dlgme
sonuglar1 verebilme giiciidiir. Gegerlik; bir 6l¢me aracinin 6l¢tiigii degiskenin degerini ne kadar
dogru ol¢tiigiinii gosterir?’. Sensivite; gecerligi belirlenecek 6l¢iim yonteminin ger¢ekten hasta
olanlardan ne kadarini hasta olarak saptayabildigini gosterir. Yiiksek sensivitesi olan BURDO,
yiiksek risk tastyan hastalarin belirlenmesini saglar. Spesivite; gecerligi belirlenecek olan
yeni 6l¢lim yonteminin saglam olanlardan ne kadarini saglam olarak saptayabildigini gosterir.
Yiiksek spesivitesi olan BURDO, zaman kaybi ve gereksiz maliyeti onler. Prevelansin diisiik
oldugu durumlarda en segici testte bile fazla sayida yalanci pozitif deger oldugu goriiliir. Bu
durumda pozitif ve negatif prediktif degerin bilinmesi gerekir. Pozitif prediktif deger; testin
uygulandig1 toplulukta pozitif sonucu olanlarin gercekte hasta olma olasiligidir. Negatif
prediktif deger; testin uygulandig: toplulukta negatif sonucu olanlarin gercekte hasta olmama
olasiligidir®.

Ulusal Basing Ulseri Danisma Paneli (National Pressure Ulcer Advisory Panel-NPUAP)
ideal bir BURDO niin sahip olmas1 gereken 6zellikleri; kullanimi kolay, iyi bir prediktif deger,
yiiksek sensivite ve spesiviteye sahip olma geklinde belirtmistir®.

1962 yilinda ilk BURDO niin gelistirilmesinden giiniimiize kadar en az alternatif 40 adet
BURDO tanimlanmistir®. Bunlarin cogu, uzman goriisiinii, literatiirii gozden gecirmeyi veya
mevcut bir dl¢egin uyarlanmasini yansitir. Bu dlceklerin en ¢ok bilinenleri; Norton, Braden,
Waterlow, Gosnell, Knoll, Douglas ve Cubbin- Jackson Basing Ulseri Risk Degerlendirme
Olgekleri’dir'03",

Norton Basin¢ Ulseri Risk Degerlendirme Olcegi

Londra’da 1960’11 yillarin basinda hemsirelerden ve geriatristlerden olusan bir ekip,
hastanede yatan yagli hastalarda BU’ye neden olan faktérler iizerinde ¢aligmiglardir. Anthony
ve arkadaglarinin bildirdigine gore; Exton- Smith ve Sherwin uyku boyunca hareketi az olan
hastalarda, en az 20 kez hareket edenlere gore basing iilseri gelisiminin daha kolay oldugunu
belirtmistir. Boylece Doreen Norton ve arkadaslari hareketliligi basing iilseri riskini belirlemede
kesin bir faktor olarak kabul edip, diger faktorler olarak da fiziksel durum, mental durum,
aktivite ve inkontinansi ekleyerek 1962 yilinda ilk BURDO yii gelistirmiglerdir®'.

Norton Basing Ulseri Risk Degerlendirme Olcegi’nde (N-BURDO), her bir risk faktorii
1-4 arasinda puanlanir ve toplam puani 5-20 arasinda degisir2. Olcek puaninin 14 veya altinda
olmas1 BU olugma riskinin gostergesidir. Toplam puani 12’nin altinda olan bireyler 6zellikle
risk altinda sayilmaktadir®.
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N-BURDO niin sinirli sayida gegerlik calismasi yapilmistir's. Bu calismalarda sensivitesi
%81%* ile % 16% arasinda; spesifitesi %94% ile %31 arasinda; pozitif prediktif degeri %38%ile
% 7,1°7 arasinda negatif prediktif degeri %98,3% ile %64,7 arasinda degerler almistir.

Ulkemizde N-BURDO’ niin gecerlik ve giivenirlik calismasi Pmar ve Oguz
tarafindan 1998 yilinda, noroloji kliniginde yatan hastalar iizerinde yapilmistir. Ulkemiz icin
N-BURDO’niin giivenirlik katsayis1 0,83; gecerlik katsayist 0,69 ile 0,90 arasinda (fiziksel
durum: 0,9056, mental durum: 0,8342, aktivite: 0,6817, mobilite: 0,8120, inkontinans) bir 6l¢ek
oldugunu gostermistir® (Tablo 1).
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Braden Basing Ulseri Risk Degerlendirme Olcegi

Bu ol¢ek, Braden, Bergstrom, Laguzza ve Holman tarafindan 1987 yilinda, evde bakim
verilen hastalarin risk faktorleri esas alinarak gelistirilmistir®.

Braden ve Bergstrom BU’yii tanimlayan faktorleri kavramsal sema ile gostermislerdir.
Kavramsal semada; basing iilserine neden olan iki temel etiyolojik faktor tizerinde durmuslardir.
Bu faktorler; basincin yogunlugu ve siiresi ile dokunun basinca karsi gosterdigi toleranstir*’. Bu
iki temel etiyolojik faktorii esas alarak; duyusal algilama, nem, aktivite, hareketlilik, beslenme,
siirtiinme - yirtilma olmak iizere 6 alt boyutlu Braden Basing Ulseri Risk Degerlendirme Olgegi’ni
(B-BURDO) olusturmuslardir®. Olcekte “uyarinin algilanmasi, “aktivite”ve “hareketlilige”
iligkin alt boyutlar, basincin siiresi ve yogunlugu birey i¢in basinct hazirlayici faktorler olarak

gosterilmektedir. “Nem”, “beslenme”, “siirtiinme-tahrig” alt boyutlar1 ise dokunun basinca
dayanma giiciinii degistiren klinik durumlar olarak ele alinmigtir®.

B-BURDO’ de ilk bes alt maddede (duyusal algilama, nem, aktivite, hareketlilik,
beslenme) 1°den 4’e; siirtiinme-tahris olan altinct maddede ise 1’den 3’e kadar puanlama
yapilir. Alt boyut puanlarinin toplanmasiyla dlgegin 6-23 arasinda degisen toplam puani elde
edilir. Toplam puana gore; 12 puan ve alt1 yiiksek riskli, 13-14 puan riskli, 15-16 puan diisiik
riskli olarak degerlendirilmekte, 75 yas iistii kisilerde ise 15-18 puan diisiik riskli olarak kabul
edilmektedir®#!.

B-BURDO gegerlik-giivenirlik caligmasi en fazla yapilan olgektir'e. B-BURDO
kullanilarak yapilan ¢alismalarda, 6lcegin gecerlik ve giivenirliginin iyi diizeyde oldugu, farkl
say1 ve ozellikteki 6rneklem iizerinde yapilan bircok calismada olgegin basing iilseri riskini
degerlendirmede etkili oldugu belirlenmistir**3+3#, B-BURDO’niin 22 calisma ile gecerligi
yapilmistir. Bu calismalarda, gézlemciler aras1 uyum katsayis1 (Pearson katsayisi) 0,83 ile 0,99;
sensivitesi %38,9 ile %100; spesifitesi %26 ile %100; pozitif prediktif degeri %4 ile %100 ve
negatif prediktif degeri %50 ile %100 arasinda bulunmustur'®.

B-BURDO iilkemizde gecerlik-giivenirlik calismasi yapilan ilk &lgektir. Giivenirlik ve
gecerlik ¢alismast 1997 yilinda Oguz tarafindan yapilmis*; 1998’de Pinar ve Oguz tarafindan®
Norton ve Braden Risk Degerlendirme Olgeklerinin tekrar giivenirlik ve gecerligi incelenmistir.
Oguz’un ¢alismasinda giivenirlik katsayist 0,95; Pinar ve Oguz’un caligmasinda, 0,88 olarak
bulunmustur. Gecerlik katsayist ise 0,54 ile 0,84 arasinda (uyarinin algilanmasi: 0,7034, nem:
0,5870, aktivite: 0,5424, hareketlilik: 0,8725, beslenme: 0,8313, siirtiinme-yirtilma: 0,8475)
degismektedir. Her iki calismada da olcegin giivenirlik ve gecerligi iilkemiz i¢in yiiksek
bulunmugtur®**#? (Tablo 2).
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YUKS__EK.RiSK: Toplam puan 12 vey  ORTA RISK: Toplam puan 13-14

Degerlendirme

DUSUK RiSK: Toplam puan 15-16 ve 75 yas izerindekiler 15-18 Tarihi
RiSK FAKTORLERI 2|3
1. TAMAMEN | 2.COK 3.BIRAZ 4. TAMAMEN-
UYARANIN ALGI- | YETERSIZ: YETERSIZ: YETERLI: YETERLI:
LANMASI
Agril uya- Yalniz agril: S62li uyaranla- | S6216 uyaranla-

Basinca karsi olu-
san rahatsizligin

ranlara yanit
vermiyor (Inle-

uyaranlara yanit
veriyor. Rahat-

ra yanit veriyor.
Surekli iletisim

ra yanit veriyor.
Duyu kusuru

algilanmasi. me, algilama). | sizhgini inleme | kurulamiyor. yok.
Bilingsizlige ile belli edebi- Hastanin yatak
bagl olarak liyor. lginde gevrilmesi
viicudunda gerekiyor.
agr odaklarini
hissedemiyor.
1. SUREKLI 2. COK ISLAK: 3. BAZEN 4. NADIREN
ISLAK: ISLAK: ISLAK:
i Deri cogu
NEMLILIK Deri, fer, idrar, | zaman islak. Deri bazen Deri genellikle
Viieud gaita ile si- Her vardiyada islak. carsaflarin | kuru, carsaflarin
veueun kli 1slak, her | carsaflarin bir islandikga de- rutin olarak
Nemliligi. rekll 159K, garsariann ir | islandixea el
9 cevrildiginde kez degistirilmesi | gistirilmesi gere- | degistirilmesi
islaklik hissedi- | gerekiyor. iyor. gerekiyor.
liyor.
1.YATAGA | 2. SANDALYEYE | 3 BAZEN | 4. SKSK
BAGIMLI: BAGIMLI: YURUYEBILIYOR: | YURUYEBILIYOR:
AKTIVITE Her tirli bakim | Cok az yiriyebi- | Yardimla veya | Ginde en az iki
gereksinimi liyor.Sandalyeye | yardimsiz kisa | defa oda disina
Fiziksel yatakta karsila- | oturabilmesi igin | mesafede yiri- | cikabiliyor. Oda
Aktivitenin niyor. yardim gereki- | yebiliyor. Her icinde 2 saatte
Derecesi. yor. Kendi agirli- | vardiyada cogu | bir yiriyebili-
gini kaldirmakta | zaman yatakta | yor.
guglik cekiyor. | veya sandalyede
oturuyor.
1. TAMAMEN | 2. COK 3. AZ ] 4. HAREKETLI:
HAREKET HAREKETSIZ: HAREKETSIZ: HAREKETLI: .
Pozisyonunu
Pogi Yardimsiz Viicut ve ekstre- | Viscut ve eks- yardimsiz sik-
ozisyonunu i degis- | mite pozisyonun- | tremitelerinde likla degistirebi-
Degistirme ve pozisyon degis pozisyon: . . 915
Kontrol Edebilme tiremiyor. da hafif degisik- | sik, ancak hafif | liyor.
: lik yapabiliyor. | degisiklik yapa-
Kendiliginden biliyor.

Pozisyonunu
degistiremiyor.
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YUKSEK RiSK: Toplam puan 12 vey  ORTA RISK: Toplam puan 13-14

Degerlendirme

DUSUK RiSK: Toplam puan 15-16 ve 75 yas iizerindekiler 15-18 Tarihi
1.COK 2 YETERSIZ: 3. YETERL: 4. COK Ii:
YETERSIZ: )
Verilen yemegin | Oginin Her 6ginu
Asla 8gininin | yarisini, nadiren | yarisindan cogunlukla
tamamini yiye- | tamamini yiye- fazlasini yiye- yiyor, dgunleri
miyor. Nadiren | biliyor. Ginde 3 | biliyor. Ginde | reddetmiyor.
verilen yemegin | defa protein ba- | 4 kez protein Ginde 4 defa
1/3'Gni yiye- | zen destekleyici | alabiliyor. Ara | protein alabili-
BESLENME biliyor. 2 8gin | ek gida alabili- | sira 8gini yor. Genellikle
ya da daha yor. Uygun diye- | reddediyor. égin aralarinda
Beslenme az protein tin tip ile verilen | Verilmisse ek yiyor. Ek gida
Aliskanhigr. alabiliyor (Et besinin birazini | diyeti ya da gerekmiyor.
ve siit Uriinleri) | alabiliyor total parenteral
Sivi alimi az. beslenmeyi
Agizdan sivi alabiliyor.
destegi alami-
yor. 5giinden
fazla siredir IV
ve berrak diyet
aliyor.
SORUN 1: 2. OLAS 3. SORUN YOK
SORUN
Hareket Yatak ve sandal-
ederken gok Cok az yardimla | yede bagimsiz
fazla yardima | az ve giigsiz hareket edebi-
gereksinimi hareket yapa- liyor. Kendini
var. Carsafta biliyor. Hareket | kaldirabilmek
koydlrmok5|2m sirasinda deri, icin, yeter|i kas
tamamen kal- | carsafa, san- gict var. Yatak
dirlmasi ola- | dalyeye ya da ya da sandalye-
o naksiz. Siklikla | diger malzeme- | de her zaman
SURTUNME sandalyeden lere sirtiniyor. | uygun pozisyon-
VE TAHRIS ya da yataktan | Genellikle yatak | da duruyor.
asag kayiyor. | ve sandalyede
Yeniden pozis- | pozisyonunu
yon vermede strdiriyor, fakat
ok fazla yardi- | bazen kayryor.
ma gereksinimi
var. Sertlik,
kontraktiir ya
da huzursuzluk
strekli strtin-
meye yol aca-
biliyor
TOPLAM
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Waterlow Basing Ulseri Risk Degerlendirme Olcegi

Ingiltere’de Musgrove Park Universitesi Hastanesi’nde yapilan caligmalar sonucunda
dahili ve cerrahi alanlarda kullamilmak {izere Judy Waterlow tarafindan 1985 yilinda
gelistirilmistir®®. Waterlow’a gore bir BURDO hastanin risk diizeyini belirlemekle kalmamali
ayni zamanda basing iilserlerinin siniflandirilmasi, basing iilserini 6nleme ve hemsirelik
bakimina iligkin bilgileri de icermelidir''. Bu diisiincesinden hareketle Waterlow, Waterlow
Basing Ulseri Risk Degerlendirme Olcegi (W-BURDO)’ni 6n yiizii risk diizeyini belirleyen
skorlama sistemini; arka yiiziinii basing iilserini 6nleme, hemsirelik bakimi ve basing iilserlerinin
siniflandirilmasint igerecek sekilde dizayn etmigtir*.

W-BURDO ilk kez 1985 yilinda; “beden kitle indeksi”, “riskli bolgelerdeki deri tipi”,
“kontinans”, “hareket”, “yas - cinsiyet”, “istah” ve “6zel riskler” boliimiinden olusan bir dl¢cek
olarak geligtirmistir. Olgek 2005 yilinda “beden kitle indeksi”, “riskli bolgelerdeki deri tipi”,
“cinsiyet-yas”, “malniitrisyon tarama arac1”, “kontinans”, “hareket”, “doku malnutrisyonu”,
“norolojik bozukluk”, “major cerrahi veya travma” ve “ila¢ tedavisi” olmak iizere 10 alt
boyuttan olusmak iizere revize edilmistir**> QOlgekte, her bir alt boyuttan alman puanlarmn

toplami hastanin risk diizeyini belirlemektedir.

Sinirl sayida gegerlik ve giivenirlik caligmast yapilan W-BURDO alt boyutlarinin diisiik
giivenilirlik diizeyi acisindan elestirilmektedir®?. Kottner’in bildirdigine gére; Pang ve Wong’
un yaptiklar1 ¢alismada, korelasyon katsayisi 0,99, Hale ve arkadaslarinin yaptiklari calismada
korelasyon katsayis1 0,97, Jalali ve Rezai’ nin 2005 yilinda yaptigr ¢alismada korelasyon
katsayist 0,95 olarak hesaplanmistir>. Hidalgo’'nun bildirdigine gére W-BURDO’niin
sensitivitesi %75,8 ile %100; spesifisitesi %10,3 ile %38; pozitif prediktif degeri %5,3 ile
%33,3 ve negatif prediktif degeri %65,7 ile %100 arasinda degisen degerler almaktadir's.

Ulkemizde W-BURDO niin gecerlik ve giivenirlik ¢alismasi Avsar, Karadag ve Alaca
tarafindan 2012 yilinda yapilmigtir. W-BURDO niin yapilan istatistiksel analizler sonucunda
gecerlik ve giivenirliginin saglandigr ve Tiirk toplumunda kullanilabilecegi bulunmugtur.
WBURDO niin Pearson korelasyon katsayis1 0,96 hesaplanmistir. W-BURDO niin alt boyutlar1
icin bagimsiz gozlemciler aras1 uyum katsayisi hesaplanmstir. Beden Kitle Indeksi %91; Riskli
Bolgelerdeki Deri Tipi %69,5; Cinsiyet-Yas %100; Malniitrisyon Tarama Aract %71-%87,
Hareket %84; Kontinans %92; Doku Malnutrisyonu %74; Major Cerrahi veya Travma %98;
Norolojik Bozukluk %90; Tlag tedavisi % 71 degerlerini almigtir*® (Tablo 3).
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Gosnell Basin¢ Ulseri Risk Degerlendirme Olcegi

Davina Gosnell tarafindan, evde hemsirelik bakimi alan 30 hasta lizerinde yapilan
caligma sonucu Norton Basing Ulseri Risk Degerlendirme Olgegi temel alinarak gelistirilmistir.
N-BURDO’niin alt boyutlarindan “fiziksel durum” yerine, “beslenme” eklenmis ve
“inkontinans” yerine ‘“kontinans” ele alinmistir. Olgekte; “mental durum” 1-5, “miksiyon ve
defekasyonu kontrol edebilme durumu”, “hareket ve aktivite” 1-4, “beslenme” ise 1-3 arasinda
puan almakta ve toplam puan 5-20 arasinda degismektedir. Risk puani 12 altinda olan hastalarin
riskli grupta oldugu kabul edilmektedir*#’.

Knoll Basin¢ Ulseri Risk Degerlendirme Olcei

Hastanede genis capli akut bakim alan hastalarin risk faktorleri temel alinarak, ABD’de
gelistirilmistir. Olgek, genel saglik durumuyla ilgili 8 alt boyutu igermektedir. Bunlar; “mental
durum”, “aktivite”, “hareketlilik”, “inkontinans”, “agizdan beslenme”, “agizdan sivi alim1” ve
“hastaliklara yatkinlik’tir. Her bir alt boyut O ila 3 arasinda puanlandirilmaktadir. Toplam puan
0 ila 33 arasindadir. Risk puanin 12 veya iizeri riskli kabul edilmektedir. Yiiksek toplam puan,

basing iilseri gelisimi i¢in biiyiik bir risk tagidigin1 gosterir?’.

Douglas Basing Ulseri Risk Degerlendirme Olcegi

Norton Basing Ulseri Risk Degerlendirme Olcegi temel almarak gelistirilmistir. Olcek
“beslenme durumu/ hemoglobin™, “aktivite”, “inkontinans”, “agr1”, “deri durumu”, “mental
durum” ve “6zel riskler” olmak iizere 7 alt boyuttan olusmaktadir. Ozel riskler; steroid
tedavisi, diyabet, sitotoksik tedavisi ve dispneyi icermektedir. Hastalar alt boyutlar i¢in 0 ila 4
arasinda puanlar almaktadir. Toplam puani 18 veya asagisinda olan hastalar riskli olarak kabul

edilmektedir®+!.

Cubbin ve Jackson Basing Ulseri Risk Degerlendirme Olcegi

Yogun bakim iinitesinde yatan hastalarda basing iilseri riskini belirlemek iizere

ELIT3

olusturulmustur. Olgek “yas”, “kilo”, “tiim viicudun deri durumu”, “mental durum”, “hareket”,
“beslenme”, “solunum”, “inkontinans”, “hijyen” ve “hemodinamik durum” olmak iizere 10 alt
boyuttan olugmaktadir. Toplam puan 10 ila 40 arasinda degismektedir. Toplam puanin diisiik

olmas1 BU riskinin yiiksek oldugunu gosterir*' 5,

Basing Ulseri Risk Degerlendirme Sikhgi

BURDO’nin ne zaman ve ne siklikta uygulanmasi konusuna iliskin literatiirde farkli
oOnerilere rastlamak miimkiindiir. Ancak hepsinde ortak olan nokta, hasta ile ilk kargilagildiginda
uygulanmasi daha sonra ise belirli araliklarla tekrarlanmasidir®.

Bergstrom ve Braden calismalarinda, basing iilserinin %80’inin hastaneye kabulden
sonraki 2 hafta i¢inde ve %96’sinin ise 3 hafta icinde gelistigini saptamislardir. Hastaneye
kabul edilen yaslilarin hastaliginin siddetinin artmasiyla beraber hastalarin %15’inde hastaneye
yatislarinimn birinci haftasinda BU gelisecegi tahmin edilmektedir®. Ayello risk degerlendirme
Olceklerinin uygulanma sikliginin hemsirenin calistigi alana gore farklilik gosterebilecegini
belirtmistir®. Buna goére risk degerlendirme Olgeklerinin  su  siklikta kullanilmasi
onerilmektedir®'0,
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Akut bakim alanlarinda

Yogun bakim {initesi gibi akut bakim {initesinde hasta ilk kabul edildiginde
degerlendirilmeli, daha sonra her 48 saatte bir ya da hastanin durumu degistik¢e degerlendirme
yeniden yapilmalidir.

Uzun siireli bakim alanlarinda

Huzur evi gibi uzun siireli bakim alanlarinda birey ilk kabul edildiginde degerlendirilmeli,
sonraki 4 hafta boyunca haftada bir, 4 haftadan sonra degerlendirme ayda bir veya li¢ ayda bir
ya da bireyin durumu degistikce yapilmalidir.

Evde bakimda
Hasta ile ilk karsilasildiginda degerlendirilme yapilmali, daha sonra ise her ziyarette
tekrarlanmalidir.

Ayello ve arkadaglarinin bildirdigine gore Bergstrom ve Braden risk degerlendirme i¢in
giiniin hangi zamaninin en uygun oldugu, risk degerlendirmesinden elde edilen puanlarin giiniin
belli boliimiine gore degisiklik gosterip gostermedigi lizerine ¢alismiglar ve herhangi bir fark
bulmamiglardir. Bu nedenle risk degerlendirmesi uygun ve yeterli zaman ayirmaya baglh olarak
giindiiz veya aksam vardiyalarinda yapilabilir®.

BASINC ULSERLERINDE EVRELENDIRME

Biitiin 6nleyici girisimlere ragmen bazi hastalarda BU gelisebilir. BU gelistikten sonra
artik kronik bir yaradir ve tedavisi, bakimi kronik yara yonetimi ilkelerine gore siirdiiriilmelidir.
Ancak BU’de etkili tedavi yontemlerini belirleyebilmek icin iilserin hangi evrede oldugunun
degerlendirilmesi gerekir. Genellikle 1. ve 2. Evre BU’lerde koruyucu yontemler agirlikh
iken, 3. ve 4. Evrelerde tibbi ve cerrahi girigsimler agirhik kazamr. BU’niin 6nlenebilmesi ve
zamaninda tedavi edilebilmesi i¢in tanimlanmasi, evrelendirilmesi anlasilir ve belirgin olmalidir.
Evrelendirme, basing iilserinin ciddiyetini, derinligini, etkilenen cilt alaninin biiyiikligiinii ve
cilt tabakalarinin hasarini gosterir®.

Giintimiize kadar yaklagik 16 adet basing iilseri evrelendirme sistemi gelistirilmisgtir.
Ik evrelendirme sistemi 1955 yilinda Guttmann tarafindan gelistirilmistir. Shea, 1975 yilinda,
patolojiye dayandirilan sayisal evrelendirme sistemini gelistirmistir. Shea tarafindan gelistirilen
evrelendirme sistemi I’den-IV’e kadar olan 4 dereceyi ve kapali basing iilseri olarak adlandirdig:

evreyi igermektedir’"2,

Basing iilserlerinin degerlendirilmesinde uzun yillar Shea siniflamasi kullanilmis, bu
siiflandirma daha sonra yerini Yarkony-Kirk siniflamasina birakmistir®*3*, Giiniimiizde en sik
kullanilan evrelendirme sistemi ise Ulusal Basing Ulseri Danisma Paneli’nin (National Pressure
Ulcer Advisory Panel-NPUAP) gelistirdigi evrelendirmedir®'-2.

NPUAP ilk olarak 1989 yilinda, 18 yil boyunca yaygin olarak kullanilan dortlii
evrelendirme sistemini gelistirmistir. Daha sonra belirli araliklarla giincellenen evrelendirme
sistemi en son NPUAP’in Avrupa Basing Ulseri Danigma Paneli (European Pressure Ulcer
Advisory Panel-EPUAP) ile birlikte yaptiklar: ¢alisma sonucunda 2010 yilinda yayimlanmistir.
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Bu evrelendirme sistemine gore basing iilserleri su sekilde simiflandirilmaktadir®.

Siipheli Derin Doku Hasar1

Bu evrede, deri biitiinligli bozulmamistir. Etkilenen deride, mor ya da kestane renginde
lokalize doku hasar1 ve/veya i¢i kan dolu biiller mevcuttur. Etkilenen doku cevresindeki alanla
karsilastirildiginda agrili, sert, peltemsi, bataklik hissi veren, daha sicak ya da daha soguk
olabilir. Koyu tenli kisilerde, derin doku hasarini tespit etmek zor olabilir. Ulserin geligimi,
koyu renkli bir yara yataginda ince bir vezikiil seklinde olabilir. Yara giderek ilerler ve ince
bir eskarla kapanabilir. Ulser, en uygun tedavi altindayken bile hizla ilerleyerek diger doku
tabakalarini da etkiler® (Sekil 1, Resim 1).

Sekil 1. Siipheli derin doku hasar1 Resim 1. Siipheli derin doku hasar1

(NPUAP’1n izniyle yayimlanmistir)®® (APUPA’nin izniyle yayimlanmistir)®’

I. Evre: Basmakla Solmayan Kizarikhik

Genellikle kemik ¢ikintilari tizerindeki sinirli bir alanda ortaya c¢ikan, deri biitiinligii
bozulmamis olan, parmakla basildiginda solmayan (rengi acilmayan) kizariklifin oldugu
evredir. Basmakla solmayan kizariklik, koyu renkli deride yeterince fark edilmeyebilir, ancak
bu alandaki renk, ¢evresindeki derinin renginden farkli olabilir. Bu alan, ¢cevresindeki dokularla
karsilagtirildiginda agrili, sert, yumusak, daha sicak ya da daha soguk olabilir. I. Evrenin koyu
renk derili kisilerde tespit edilmesi zor olabilir. Bu durum, kisilerin “risk altinda” oldugunu
gosterebilir® (Sekil 2, Resim 2a, 2b).
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Sekil 2. I. Evre Basing Ulseri
(NPUAP’1n izniyle yaymnlanmigtir)®

Resim 2a Resim 2b
Resim 2 a, b. I. Evre Basing Ulseri

(APUPA’nin izniyle yayimlanmistir)®’

I1. Evre: Dermis Tabakasimin Kismi Kaybi

II. Evre, yiizeysel acik iilser seklinde goriinen, yara yataginin kirmizimsi pembe renkte
goriindiigii ve sar1 nekrotik dokunun bulunmadifi, kismi kalinlikta dermis kaybinin oldugu
evredir. Bu evre, saglam ya da acik serum ya da serd-sanjinoz sivi ile dolu vezikiiller seklinde
veya sar1 nekrotik doku ya da “derin doku hasar1” bulunmayan parlak veya kuru, yiizeysel doku
kayipl iilser seklinde de goriilebilir. Bu evre, deri travmalari, flaster yaralari, inkontinansa
bagli dermatit, maserasyon ya da siyrilma hasarlari ile karigtirllmamalidir> (Sekil 3, Resim 3).
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Sekil 3. II. Evre Basing Ulseri Resim 3. II. Evre Basing Ulseri
(NPUAP’1n izniyle yayinlanmigtir)®®

III. Evre: Deri ve Subkutan Doku Tabakalarinda Kayip

III. Evrede tam kalinlikta doku kaybi vardir. Yara yataginda deri alti yag dokusu
goriilebilir, fakat kemik, tendon ya da kaslar etkilenmemistir. Sar1 nekrotik doku bulunabilir,
fakat doku kaybinin derinligini kapatacak sekilde degildir. Yarada cepler ve tiineller bulunabilir.
III. Evre basing iilserinin derinligi anatomik yere gore degisiklik gosterir. Burun kemeri,
kulaklar, oksiput ve malleollerde subkutan yag dokusu bulunmadigindan, III. Evre iilserler,
derin olmayan doku kayiplar seklindedir. Aksine, belirgin bir yag dokusu bulunan yerlerde
oldukga derin olabilir. Yara yataginda kemik, tendon gériilmez ya da dogrudan palpe edilmez>
(Sekil 4, Resim 4a, 4b).

Sekil 4. IT1. Evre Basing Ulseri
(NPUAP’1n izniyle yaymlanmigtir)®
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Resim 4a Resim 4b
Resim 4 a, b. IIT. Evre Basing Ulseri

(Karadag’in arsivinden alinmistir)

IV. Evre: Tam Kalinhkta Doku Kaybi

Bu evrede, kemik, tendon veya kaslarin etkilendigi tam kalinlikta doku kaybi
vardir. Yara yataginda sari nekrotik doku veya eskar bulunabilir. Siklikla ceplesme ve
tiinellesme vardir. IV. Evre basing iilserinin derinligi anatomik yere gore degisiklik gosterir.
Burun kemeri, kulaklar, oksiput ve malleollerde subkutan yag dokusu bulunmadigindan,
IV. Evre iilserler derin olmayan doku kayiplari seklinde bulunabilir. IV. Evre iilserler,
muhtemelen osteomyelit ya da osteitin olustugu, kas ve/veya destek yapilara (Orn.
Fasya, tendon veya eklem kapsiili) kadar yayilabilir. Yara icinde etkilenmis olan
kemik, kas dokusu goriilebilir ya da dogrudan palpe edilebilir® (Sekil 5, Resim 5a, 5b).

Sekil 5. TV. Evre Basing Ulseri
(NPUAP’1n izniyle yayinlanmigtir)®®
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i
Resim 5a Resim 5b
Resim 5a,b. IV. Evre Basing Ulseri

(Karadag’in arsivinden alinmistir)

Evrelendirilemeyen Evre: Deri veya Dokularmm Tiim Tabakalarinda Kayip
(Derinligi Bilinmiyor)

Ulserin gercek derinliginin, yara yataginin sar1 nekrotik doku (sar1, sarims1 kahverengi,
gri, yesil ya da kahverengi) ve/veya eskar (sarimsi kahverengi, kahverengi veya siyah) ile
tamamen kapanmig olmasi nedeniyle bilinemedigi, tiim tabakalardaki doku kaybinin yer
aldif1 evredir. Yara yatagina ulasmak icin yeterli miktarda nekrotik doku ve/veya eskar
temizleninceye kadar, gercek derinlik saptanamaz. Bu yaralar genellikle III. ya da IV. Evre
iilser olabilir. Topuklarda goriilen stabil (kuru, yapisik, biitlinliigii bozulmamus, eritemsiz ya da
yerinden oynamamisg) eskarlar “viicudun dogal, biyolojik ortiisii” olarak diistiniilmelidir® (Sekil
6, Resim 6a, 6b).

Sekil 6. Evrelendirilemeyen Evre

(NPUAP’1n izniyle yayinlanmistir)
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Resim 6a Resim 6b

Resim 6 a, b. Evrelendirilemeyen Evre

(Karadag’in arsivinden alinmistir)

BASINC ULSERINDE iZLEM VE DEGERLENDIRME

Basing iilserinde, tedavinin etkinliginin izlenmesinde periyodik yara degerlendirmesi
biiyiik onem tagir. Yaranin dogru ve kapsamli degerlendirilmesi ayrica, yarada olusan
degisiklikleri takip etmede, kullanilacak yara bakim iiriiniine karar vermede ve yara ile ilgili
egitimde onemlidir’.

Basing iilseri gelistikten sonra kronik yara olarak degerlendirilmelidir. Basing iilseri ile
karsilagildiginda ilk degerlendirme yapilmali, iilser haftada en az bir kez tekrar degerlendirilmeli,
belirti ve bulgular kaydedilmelidir. Yara iyilesme siirecindeki gelismenin iki haftalik donemde
degerlendirilmesi Onerilmektedir. Ancak, haftalik degerlendirme saglik personeline tedavi
planinda degisiklik gereksinimi olup olmadigint ve komplikasyonlar1 erken saptama firsatini
saglar. Yarada infeksiyon olmas: durumunda degerlendirme daha sik yapilmali, her pansuman
degisiminde yaranin durumu yeniden degerlendirilmelidir®®. Her pansuman degisiminde, BU,
tedavinin degistirilmesini gerektiren belirti ve bulgular acisindan goézlenmelidir (Yaranin
iyilesmesi, yaranin kotiilesmesi, eksiidanin azlif1 veya fazlaligi, infeksiyon belirtileri, agr1 veya
diger komplikasyonlar gibi)®.

Yaranin yeri, evresi, boyutlari, doku tip(ler)i, yara yatagi ve yara ¢evresinin durumu,
yara kenarlari, sinus yollari, ceplesme, tiinellesme, eksiida, nekrotik doku, koku, graniilasyon
dokusunun bulunup bulunmadig1 ve epitelizasyon gibi fiziksel 6zellikleri degerlendirilmeli ve
degerlendirmeler dogru, agik ve anlasilir bicimde kayit edilmelidir.

Yara ol¢iimii icin hasta rahat bir degerlendirme yapilabilecek pozisyona getirilmelidir.
Yaranin uzunluk, genislik ve derinligini 6lgerken, olciimlerin zaman icinde anlamhi ve tutarl
bir bicimde karsilastirilmasini kolaylastiracak tek bir 6lgcme yontemi secilmelidir. Yaradaki
tiineller, cepler ve/veya yara yataginin derinligini 6l¢erken yaraya zarar verilmemelidir®.

Basing iilseri iyilesmesini degerlendirirken Basing Ulseri Iyilesme Olgegi (Pressure
Ulcer Scale for Healing-PUSH) ve Bates-Jensen’in Yara Degerlendirme Araci (Bates-Jensen
Wound Assessment Tool-BWAT) gibi gecerli bir degerlendirme araci kullanilmali; eksiida
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miktariin azalmasi, yaranin boyutlarinin kiigiilmesi ve yara yataginin iyilesmesi gibi iyilesme
belirtilerini degerlendirmek i¢in klinik karar verilmeli; iyilesmeyi izlemek icin baslangicta ve
daha sonra fotograf cekilmeli, fotograf cekiminde standart fotograf teknikleri kullanilmali;
basing iilserinde iki hafta icerisinde beklenen iyilesme belirtisi goriilmediginde, hastanin
durumu ve tedavi plani tekrar degerlendirilmelidir.

Basing iilseri iyilesimini degerlendirmede yaygin olarak Basing Ulseri Tyilesme Olgegi
ve Bates-Jensen’in Yara Degerlendirme Araci kullanilmaktadir.

Basing Ulseri Iyilesme Olcegi (Pressure Ulcer Scale for Healing-PUSH)

EPUAP tarafindan gelistirilen PUSH basing iilserinin durumundaki degisiklikleri
izlemek igin kullamlan bir 6lcektir. Olgek, basing iilseri alani, eksuda miktar1 ve doku tipi
olmak iizere iic boliimden olugsmaktadir (Tablo 4). Basing iilseri alani, yaranin uzunluk ve
genigliginin carpilmasi ile (cm? cinsinden) hesaplanir. Hesaplanan alan 10 puanlik bir 6l¢ek
iizerinde yiizey alami skoru olarak hesaplanir. Ikinci alt boyutta eksuda miktar: belirlenir.
Eksuda miktar1; yok-0, az-1, orta-2 ve fazla-3 seklinde degerlendirilerek puanlanir. Uciincii alt
boyutta ise yara yataginda var olan doku tipini belirlemek i¢in herhangi bir nekrotik doku varsa
4 puan; nekrotik doku yok, ancak kabuklanma var ise 3 puan; yara temiz ve graniilasyon dokusu
iceriyorsa 2 puan; yara epitelizasyonu varsa 1 puan; yara tamamen kapali ise O puan verilerek
doku tipi degerlendirilir. Yara iyilesmesi puani, alt boyutlarin puanlarinin toplanmasi ile
hesaplanir. PUSH tan alinacak en diisiik puan 0, en yiiksek puan 17°dir. Toplam puanin artmasi
iilserin ciddiyetinin arttigin1 gostermektedir®. Yapilan ¢alismalarda bu 6lgegin i¢ gecerlik
katsayis1 0,91; gozlemciler arasi giivenirlik katsayist ise 0,91 ve 0,92 olarak hesaplanmigtir®®,
Ulkemizde 6lgegin gegerlik giivenirlik galigmast yapilmamugtir.

Tablo 4. Basing Ulseri yilesme Degerlendirme Olcegi (Pressure Ulcer Scale for Healing-PUSH)*?

Hasta adi/soyad:: Dosya No:

Ulser Lokalizasyonu: Tarih:

KULLANMA TALIMATI: Basing ilserini gszleyin ve &lgiin. Ulseri yiizey alani, eksida ve yara dokusu
tipi agisindan siniflandirin. Ulser &zelliklerinden her biri icin, bir alt-puan kaydedin. Toplam puani elde etmek
icin alt-puanlarin hepsini toplayin. Zaman iginde &lgiilen toplam puanlarin karsilashirilmasi ile basing lserindeki

iyilesme ya da kétilesmeyi degerlendirebilirsiniz.

0 1 2 3 4 5
Uzunluk Oemz | <0-3cm* | 0306 0.7-10 1.1-20 | 2.1-30
cm cm? cm? cm? cm? Alt
X
6 7 8 9 10 puan
Genislik
3.1-4.0 4.1-8.0 8.1-12.0 | 12.1-24.0 24.0 em?
cm? cm? cm? cm? >£4.0cm
Eksida 0 1 2 3 Alt
miktar Yok Hafif Orta Fazla puan
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1 2 3 4
0 .
Doku tipi Epitel Granblas- | Sar r)kek- Nekrotik Al
Kapqh yon roti puan
dokusu | dokusu | doky | ok
Toplam
puan

Uzunluk X  Genislik:  En  biytk uzunluk  (bastan  ayokucuna  dogru) ve en
biyik genisligi  (sag yandan sol yana) santimetreli bir cetvel ile &lgin. Bu iki 8lcimi
carpin  (uzunluk ecm X genislik cm) ve tim yara &lcimlerinde ayni  ydntemi  kullanin.

Eksiida miktari: Pansumani gikardiktan sonra ve yaraya topikal bir ajan uygulamadan énce eksiida
miktarini tahmin edin. Eksida miktarina iliskin tahmininizi yok, hafif, orta ya da fazla seklinde degerlendirin.

Doku tipi: Yara yataginda bulunan doku tiplerini ifade eder. Nekrotik doku varsa “4” puan;
nekrotik doku yok ama sari nekroz dokusu varsa “3” puan; yara temizse ve granilasyon dokusu varsa “2”
puan; epitelizasyon bulunan yiizeysel yaraya “1” puan verin. Doku biitinligi bozulmamissa “0” puan verin.

4 — Nekrotik doku (Eskar): Yara yatagina veya kenarlarina sikica bagli bulunan ve gevre dokudan
daha sert ya da yumusak olabilen siyah, kahverengi veya sarimsi kahverengi doku.

3 - Sari nekrotik doku (slough): Yara yatagina ipliksi bir yapiyla veya kalin 8bekler halinde yapisik
olan veya miisindz karakterde bulunan sari ya da beyaz doku.

2 - Granilasyon dokusu: Parlak, nemli, graniiler gériinisli pembe ya da et renginde doku.

1 - Epitel doku: Yizeysel yaralarda kenarlardan itibaren ya da yarada adaciklar seklinde gelisen,
yeni pembe veya parlak doku (deri).

0 - Kapali/Yizeyi tekrar olusmus: Yara tamamen epitelle kapli (yeni deri).

Versiyon 3.0: 1998 Ulusal Basing Ulseri Danisma Paneli

Bates-Jensen’in Yara Degerlendirme Araci (Bates-Jensen Wound Assessment
Tool-BWAT)

Bates-Jensen ve ark. tarafindan (1992) gelistirilen Basing Ulseri Durum Araci (Pressure
Sore Status Tool-PSST) hem yaranin fizyolojik olarak 6nemli 6zelliklerini niceliksel olarak
tanimlayan, hem de yaranin anatomik 6zelliklerini kapsamli ele alan bir 6lgektir. Diger yaralar
iizerinde de gegerlilik caligmalar1 yapildiktan sonra aracin ad1 Bates-Jensen Yara Degerlendirme
Araci olarak degistirilmistir. Olgek on ii¢ maddeden (biiyiikliik, derinlik, kenarlar, tiinellegme,
nekrotik doku tipi, nekrotik doku miktari, eksuda tipi, eksuda miktari, yaranin etrafindaki derinin
rengi, periferal doku ddemi, periferal doku endurasyonu, granulasyon dokusu, epitelizasyon)
olusan, 5°’li likert tipindedir (Tablo 5). Olgekte 5 puan yaranin incelenen 6zelliginin kotii
durumda oldugunu, 1 puan ise yaranin daha iyi durumda oldugunu gostermektedir. Olcekten
alinacak puan 13 ile 65 arasinda degismektedir. Olcegin giivenirlik katsayis1 0,91, spearman
korelasyon katsayist ise 0,99 olarak bulunmustur®®. Ulkemizde Karahan tarafindan Tiirkce
uyarlamasi yapilmis olup heniiz yayinlanmamugtir.
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Tablo 5: Bates-Jensen Yara Degerlendirme Araci

Yara durumunu degerlendirmek icin puanlama sayfasini doldurunuz. Her maddeyi, yaray:
en iyi tanimlayan cevabi segerek puanlayiniz ve puani, uygun tarih igin olan madde kolon puanina
giriniz. Eger yara iyilesirse/kapanirsa, maddeleri 1,2,3, ve 4 = 0 olarak puanlayiniz.

Yeri: Anatomik bslge. Beden semasi iizerinde alani isaretlemek igin “X” isaretini kullaniniz,

bslgeyi tanimlamak icin sag (sg) ya da solu (sl) daire icine aliniz.

Sakrum & Koksiks Ayak bilegi laterali
Torakanter Ayak bilegi mediali
iskial tuberositler Topuk Diger Alan: ..............

Bicimi: Tamamen yara ériintisiinde; cevresini ve derinligini gézleyerek degerlendiriniz.

Uygun tanimi yuvarlak icine aliniz ve tarih yaziniz:

Diizensiz Dikey ya da yatay
Oval/ daire Kaylk/ kase seklinde
Kare/ dikdérigen Kelebek seklinde Diger Bigim: ...............

= . . Tarih | Tarih | Tarih
Oge Degerlendirme Puan | Puan | Puan

*0= lyilesmis/kapanmis yara.

1= Uzunluk x genislik <4 cm?

2= Uzunluk x genislik 4 - 16 cm?

3= Uzunluk x genislik 16.1 - 36 cm?
4= Uzunluk x genislik 36.1 - <80 cm?
5= Uzunluk x genislik >80 cm?

1. Boyiklok*
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2. Derinlik*

*0= lyilesmis/kapanmis yara.

1= Saglam deride beyazlasmayan/solmayan
eritem bulunur

2= Epidermis ve/ya da dermisi igeren kismi ka-
linlikta deri kaybr vardir

3= Subkutan dokunun hasarini ya da nekrozunu
iceren tam kalinlikta deri kaybi; derinlemesine
ilerleyebilir ancak fasiayr icermez; ve/veya kismi
ve tam kalinlikta deri kaybi vardir ve/veya doku
tabakalari granulasyon dokusuyla drtiimistir.
4= Nekrotik dokularla &rtilmistir

5=Genis yikimli, doku nekrozu ya da kas, kemik/
destek yapilar ile birlikte tam kalinlikta deri kayb:
vardir

3.Kenarlar*

*0= lyilesmis/kapanmis yara.

1= Belli belirsiz, yaygin, net olarak gérilmez.
2= Belirgin, sinirlar agikga segilir, yara tabaniyla
baglantilidir.

3= Sinirlari oldukga belirgindir, yara tabaniyla
baglantil degildir.

4= Sinirlari oldukga belirgindir, yara tabani ile
baglanhh degi|c|ir, ka||n|a$m|$hr ve alta klvr||m|§-
tir.

5= iyi bir bicimde tanimlanir, fibrotik, skarlasmis
ya da hiperkeratotiktir.

*0= Iyilesmis/kapanmis yara.
1= Yoktur
2= Her hangi bir alanda 2 cm’den az tinellesme

. 4. vardir.
Tunellesme 3= Yara kenarlarinin %50’ sinden daha azini
(alta) k N
apsayan 2-4 cm tinellesme vardir.
4= Yara kenarlarinin %50’ sinden daha fazlasini
kapsayan 2-4 cm tiinelesme vardir.
5= 4 cm’den fazla ya da her hangi bir alanda
tinellesme vardir.
1= Gorillmez.
2= Yapiskan olmayan sari balgik kivaminda ve/
| veya beyaz/gri, cansiz doku vardir.
3. Nekrc.')h.k 3= Yara tabanina gevsek olarak tutunmus, sari
Doku Tipi

balgik kivaminda dokudur.
4= Yara tabanina yapisik, yumusak, siyah eskar-
dir.

5= Yara tabanina sikica yapisik, sert, siyah es-

kGI"dIr.
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("Dg‘je

Degerlendirme

Tarih
Puan

Tarih
Puan

Tarih
Puan

6. Nekrotik
Doku Miktari

1= Gérillmez.

2= Yaranin %25 inden daha azini kapsamakta-
drr.

3= Yaranin %25 - %50'sini kapsamaktadir.
4= Yaranin %50'sinden daha fazlasini ve
%75'inden azini kapsamaktadir.

5=Yaranin % 75-% 100'ini kapsamaktadir.

7. Eksuda
Tipi

1=Yoktur.

2= Kanlidir.

3= Serosangiendz, seyrek, sulu, soluk kirmizi/
pembedir.

4= Serdz: Seyrek, sulu, temizdir.

5= Purilan: Seyrek ya da kalin, opak, bronz/sari
renkli, kokulu ya da kokusuzdur.

8. Eksuda
Miktari

1= Yoktur, yara kurudur.

2= Cok az eksuda vardir ya da yara nemli fakat
gozle gorilen eksuda yoktur.

3=Azdr.

4= Biraz vardir.

5=Fazladir.

9. Yaranin
Etrafindaki
Deri Rengi

1= Pembe ya da etnik grup igin normaldir.

2= Parlak kirmizi ve/ya da dokunmakla beyazla-
san renktedir.

3= Beyaz ya da gri soluk ya da hipopigmentedir.
4= Koyu kirmizi ya da mor ve/veya beyazlasma-
yan renktedir.

5= Siyah ya da hiperpigmentedir.

10. Periferik
Doku Odemi

1= Odem ya da sisme yoktur.

2= Yara etrafinda 4 cm’den az, cukur olustur-
mayan ddem vardir.

3= Yara etrafinda 4 cm’den fazla, cukur olustur-
mayan &dem vardir.

4=Yara etrafinda 4 cm’den az, cukur olustu-
ran édem vardir.

5= Yara etrafindan 4 cm fazla, cukur olusturan
&dem ve/ veya krepitus (hisirh) vardir.
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Oge Degerlendirme parih | Tarih | Jarih

1= Yoktur.
2= Yara cevresinde 2 cm’den az sertlesme var-
drr.

11. Periferik | 3= Yaranin cevresinin %50'sinden az, 2-4 cm.

Doku genisliginde sertlesme vardir.

Endurasyonu | 4= Yara cevresinin %50sinden fazla, 2-4 cm
genisliginde sertlesme vardir.
5= Yaranin gevresinde herhangi bir bélgede 4
cm’den fazla genislikte sertlesme vardir.
1= Deri bitinligi bozulmamistir ya da kismi
kalinlikta yara vardir.
2= Parlak, biftek renginde; yaranin %75 -
%100'Gni dolduran ve/veya asirn biyiyen doku
vardir.

]2 3= Parlak, kirmizi renginde; yaranin %25’'inden
Granilasyon | 1o ve %75/inden azini dolduran doku var-
Dokusu dir
4= Pembe, ve/veya mat, koyu kirmizi, ve/veya
yaranin %25'ine esit ya da daha azini dolduran
doku vardir.
5= Granilasyon dokusu yoktur.
1= Yaranin %100’ U kaplanmishr, yara yiizeyi
saglamdir.
2= Yaranin %75- %100'ini kaplar ve/veya epi-
tel doku 0.5 cm’den daha fazla yara yatag igine
uzanir.
13. 3= Yaranin %50-75'i epitelyum doku ile kaplan-

Epitelizasyon

mistir ve/veya yara yatag icine epitel doku 0.5

cm.’den daha az ilerlemistir.

4= Yaranin %25 ile %50 sinden daha azi epitel
doku ile kapanmistir.

5=Yaranin %25'inden azi epitel doku ile kapan-
mishir.

TOPLAM PUAN

Yarada infeksiyon Varligs

Pansuman Cesidi ve Sikligi (Pansuman degistirme sayisi ve saati)
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Yara bakiminda kullanilan solisyon

Yara bakiminda kullanilan pansuman malzemesi

Yara tedavisinde kullanilan topikal ajan

ADI-SOYADI/IMZA

©2001Barbara Bates-Jensen (Karahan A. 2013, izniyle yayinlanmustir.)

YARA DURUMU DOGRUSU

< | | >
| I I | I I I I I I I I I |
1 5 9 13 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60

Saglikli  Tyilesmis  Yara

Yara

Doku Rejenerasyonu
Dejenerasyonu

Toplam puani “Yara Durumu Dogrusu” lizerinde X isareti koyarak belirtiniz ve tarihi de ¢iz-
ginin altina yazinmiz. Birden fazla olan puanlar1 ise yaranin rejenarasyonu veya dejenerasyonunu
bir bakista gérmek icin tarihleri ile birlikte isaretleyiniz.

© 2001Barbara Bates-Jensen

BATES-JENSEN YARA DEGERLENDIRME ARACI

Kullanim Talimati

Genel Rehber:

Asagida aciklanmis olan degerlendirme yontemleri ve tanimlari okuduktan sonra bir yaranin
durumunu degerlendirmek i¢in ekteki derecelendirme sayfasini doldurunuz. Haftada bir ve yaranin
durumunda degisiklik olmasi1 halinde degerlendiriniz. Her maddeyi, yarayi en iyi tanimlayan cevabi
secerek puanlayimiz ve puani, uygun tarih icin olan madde kolon puanina giriniz. Yarayi, biitiin
maddelere gore puanladiktan sonra, 13 maddenin puanini toplayarak, toplam puani belirleyiniz.
Toplam puan yiikseldik¢e, yaranin durumu daha cok kétiilesir. Gidisati belirlemek i¢in Yara Durum
Dogrusu lizerine toplam puani isaretleyiniz. Eger yara iyilesirse/kapanirsa, maddeleri 1,2,3, ve 4=0
olarak puanlayimiz.
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Ozel Talimatlar:
1. Biiyiikliik: Yara ylizeyinin en uzun ve en genis yoniinii cm. olarak 6lgmek icin cetvel
kullaniniz, uzunlukla genisli8i ¢arpimiz. Yara iyilesirse/kapanirsa, O olarak puanlayiniz.

2. Derinlik: Bu ek tanimlar1 kullanarak yarada en uygun kalinlig1, derinligi seciniz. Yara
iyilesirse/kapanirsa, 0 olarak puanlayiniz.

1= Doku hasar1 olugmustur, fakat deri yiizeyinde bozulma yoktur.

2= Yiizeysel, s1yrik, su dolu kese ya da yiizeysel krater. Hatta deri yiizeyine ve/veya
deri yiizeyinden kabarik (Orn. hiperplazi)

3= Bitisigindeki dokunun tiinellesmesi ya da tiinellesme olmaksizin derin krater
4= Nekroza baglh doku katmanlarinin goriilmesi miimkiin degildir
5= Tendon ve eklem kapsiilii dahil destekleyici yapilar

3. Kenarlar: Yara iyilesirse/kapanirsa, O olarak puanlayiniz. Su rehberi kullaniniz:

Belirsiz, yaygin = Yaranin sinirlari net olarak ayr||amaz.
Birlesik/Kaynamis = Yara tabaninda kizariklik olsun ya da olmasin, kenarlar
ve duvarlar yok; diz.

Birlesik/Kaynamis degil = Kenarlari ve duvarlari vardir. Zemin ya da yara yatag
kenarindan daha derindedir.

Yumusoktqn serte ve dokunmakla esnek.

Alta kivrilmis, Kalinlasmis

Hiperkeratozis = Yaranin etrafinda ve kenarlarinda nasira benzer doku
olusumu.
Fibrotik skarlasmis = Dokunmakla sert, katr.

4 .Tiinellesme: Yara iyilesirse/kapanirsa, 0 olarak puanlaymiz. Yara kenarinin altina
pamuklu bir aplikator yerlestirilerek degerlendiriniz; herhangi bir giic uygulamadan yaranin
icine dogru ilerleyebildigi kadar ilerletiniz; aplikatoriin ucunu kaldiriniz bdylece derinin
ylizeyinden goriilebilir ya da hissedilebilir; ylizeyi bir kalemle isaretleyiniz, deri {izerinde
isaretlenilen yerden yaranin kenarina kadar olan mesafeyi 6lciiniiz. Isleme, yara etrafi boyunca
devam ediniz. Sonra yaranin yiizde kagini kapsadigina karar vermeye yardim i¢in pasta seklinde
4 (%25) kadrana/parcaya boliinmiis, i¢ ice gecmis dairelerden olusan transparan metrik 6l¢iim
rehberini kullaniniz.

5. Nekrotik Doku Tipi: Bu rehberi kullanarak renk, yogunluk ve yapisikliga gore yarada
baskin olan nekrotik doku tipini se¢iniz:
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Beyaz /Gri, cansiz doku = Yara agilmadan &nce gérillebilir. Deri yiizeyi beyaz ya da

gridir.
Yapisik olmayan, sari balek = Ince, miskinéz madde.Yara yatagi boyunca yayilmis; yara
kivaminda dokusundan kolaylikla ayrilabilir.
Gevsekge tutunmus, sari balctk = Kalin, ayri ayri/tel tel, debris kiimeleri; yara dokusuna
kivaminda tutunmus.

Yapisik, yumusak, siyah eskar = lyice 1slanmis doku; yara yatagi ya da merkezinde dokuya
kuvvetlice tutunmus.

Sikica yapisik, sert/ siyah = Sert, kabuklu doku; yaranin tha@ma ve kenarlarina kuv-
eskar vetlice baglanmishr. (sert kabuk gibi)

6. Nekrotik Doku Miktari: Yaranin yiizde kacini kapsadigini belirlemek icin pasta
seklinde 4 (%25) kadrana/parcaya boliinmiis, i¢ ice ge¢mis dairelerden olusan transparan metrik
Olciim rehberini kullaniniz.

7. Eksuda Tipi: Bazi pansumanlar likid icerdiginden ya da jel olusturdugundan yara
drenaji ile etkilesebilir. Eksuda tipini belirlemeden 6nce yaray1 normal SF ya da su ile nazikce
temizleyiniz. Bu rehberi kullanarak, renk ve yogunluga gore yarada baskin olan eksuday1

seciniz:

Kanli = Seyrek, parlak kirmizi

Serosangiendz = Seyrek, sulu, soluk kirmizidan pembeye

Serdz = Seyrek, sulu, berrak

Pirilan = Seyrek ya da kalin/yogun, mat sarimsi-kahverenginden sariya
Kirli pUrUlan = Kalin, kéti koku ile birlikte mat saridan yesile

8. Eksuda Miktari: Eksudanin, pansumanin yiizde kagini icerdigini belirlemek i¢in pasta
seklinde 4 (%25) kadrana/parcaya boliinmiis, i¢ ice gecmis dairelerden olusan transparan metrik
Olctim rehberini kullaniniz. Bu rehberi kullaniniz:

Yoktur = Yara dokulari kurudur.

Cok az = Yara dokulari nemlidir; slcilebilir eksuda yoktur

Az = Yara dokulari 1slaktir, yarada nemlilik esit oranda dagil-
mistir; pansumandaki drenaj/akinti < %25 (esit ya da daha
az)'ini kapsar.

Biraz = Yara dokulari tamamen islaktir; yarada drenaj esit ya da

esit olamayan oranda dagilmistir. Pansumandaki drenaj/akints

>%25" den <%75'i (26'dan 75'e kadar) kapsar.

Fazla = Yara dokulari 5|V|dqc?l|kanm|5hr; drena] rahatca izlenebilir;
yarada drenaj esit ya da esit olamayan oranda dagilmistir;
pansumandaki drenaj %75'inden > (fazlasini) kapsar.
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9. Yaramin Etrafindaki Deri Rengi: Yarakenarinda 4 cmicindeki dokulari degerlendiriniz.
Mor ton ya da normal etnik deri renginin koyulagsmasina bagli, koyu derili kisiler “parlak
kirmiz1” ve “koyu kirmiz1” renkleri gosterir. Koyu derili kisilerde iyilesme oldugunda, yeni
deri pembedir ve hi¢ koyu olmayabilir.

10. Periferik Doku Odemi ve Endurasyon: Yara kenarinda 4 cm igindeki dokulari
degerlendiriniz. Gode birakmayan (cukurlagsmayan) 6dem deride parlak ve gergin olarak
ortaya cikar. Dokulara bir parmakla asagiya dogru kuvvetlice bastirarak ve 5 sn bekleyerek
gode birakan 6demi tanimlayiniz, baskinin kaldirilmasiyla, doku dnceki pozisyonuna gelmez
ve cukurluk olusur. Endurasyon; dokularin smirlarinda anormal sertliktir. Nazikce doku
sikigtirilarak/cimdiklenerek degerlendirilir. Endiirasyon sonucunda dokular sikistirilamaz .
Odem ya da endiirasyonun yaranin ne kadar 6tesine uzadigini belirlemek igin transparan metrik
6lciim rehberini kullaniniz.

11. Graniilasyon Dokusu: Graniilasyon dokusu, kiiciik kan damarlarinin ve tam
kalinliktaki yaralari doldurmak i¢in konnektif doku gelisimidir. Doku; berrak, kirmizi, parlak,
kadife goriiniimiinde graniiler oldugunda sagliklidir. Zay1f vaskiiler destek, soluk pembe ya da
solukluktan donuklagsmaya kadar degisen, koyu kirmizi renk gibi goriiniir.

12. Epitelizasyon: Epitelizasyon, epidermal yiizeyin yeniden olugmasi siirecidir ve deri
pembe ya da kirmizi gibi goriiniir. Kismi kalinliktaki yaralarda, yara kenarlarinda oldugu kadar
yara yatagi boyunca da olugabilir. Tam kalinliktaki yaralarda sadece kenarlarda olugur. Yara
icine epitelyal dokunun uzadig1 mesafeyi 6lcmek ve yarada kapladigi yiizdeyi belirlemek icin
pasta seklinde 4 (%?25) kadrana/parcaya boliinmiis, ic ice ge¢cmis dairelerden olusan transparan
metrik 6l¢tim rehberini kullaniniz.

Bu iki 6lcegin yani sira daha az siklikla Sessing Olcegi (Sessing Scale) ve Sussman Yara
Iyilesme Araci (Sussman Wound Healing Tool-SWHT) da kullanilmaktadir. Sessing 6lcegi
altt maddeden olusmustur. Olcekten alinacak en diisiik puan -6, en yiiksek puan ise +6 dir.
Puanin artmasi basing ilserinin iyilestigini gostermektedir. Olgegin giivenirlik katsayis1 0,84,
Spearman korelasyon katsayist ise 0,90 olarak bulunmugtur®.

SWHT ise 1998 yilinda Sussman ve Swanson tarafindan fizyoterapistler icin
gelistirilmigtir. Olgek, akut yara iyilesme modeli iizerine dayandirlmistir. Yaraya iligkin
10 ozelligi (hemoraji, maserasyon, tiinellesme, eritem, nekroz, yara kenarindaki birlesme,
graniilasyon dokusu, kontraksiyon goriiniimii, siirekli kontraksiyon, epitelizasyon) var ya da
yok seklinde siniflandiriimaktadir”58,

Ulkemizde Yara Ostomi Inkontinans Hemsireleri Dernegi (YOTHD) tarafindan 11 Mart
2011 tarihinde stoma ve yara bakim hemsirelerinin katilimiyla gerceklestirilen ¢alistayda “Yara
Tanilama Degerlendirme ve Izlem Formu” gelistirilmistir®® (Tablo 6). Form; hastalara iliskin
genel bilgiler, saglik oykiisii, laboratuar bulgulari, hastanin aligkanliklari, sistematik tanilama,
basing riski olusturan girisim ve malzemeleri, hemsire notlarini iceren boliim, yara degerlendirme
formu (yaranin tiirli, olusum siiresi, lokalizasyonu, boyutu, ceplesme, eksiidanin 6zellikleri,
yara yatagi, yara etrafindaki cilt, yara etrafindaki cildin sicakligi, infeksiyon bulgulari, tedavi
plani alt boyutlari) ve basing iilseri risk tanilama formu boliimlerinden olugmaktadir. Bu form,
dernekten izin aliilarak kullanilabilmektedir.
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Genel Bilgiler

Protokol no:

Cinsiyeti

Dogum tarihi:

Sosyal glivence  : [1Var

Kabul edilen klinik:

Yatis tarihi:

Klinige geldigi yer: (1 Poliklinik O Acil
Ameliyathane: (1 Dis Merkez

DGO e reerevereeesereeneeereeesen

Tibbi Tanis:

Boy oo cm

Kilo s, kg

Beden kitle indeksi (Kilo 2/ Boy):

[0 <18.5 kg/m? [118.5-24.9 kg/m?
[02529.9kg/m*  [130-34.9 kg/m?
[035-39.9 kg/m?  [1>40 kg/m?
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Saghk Oykissi

Mevcut saglk sorunlari:

[ Diyabet O SVO

O Kalp Hastalig

LIKBY [ Imminsupresyon
O Spinal Kord

Yaralanmalari

[ Solunum Sistemi Hastaliklar:

O Malniitrisyon (] Obezite
[J Depresyon

Sistemik enfeksiyon durumu:

Kullandig ilaglar:

O Steroid O Antikoagilan [ Vazopressdr

[ Sedatifler [ Sitotoksikler ~ [J Antiinflamatuar
O Antibiyotik O insilin

L DIGOr: et

Kemoterapi /radyoterapi tedavisi:

OYok  OVar

Tamamlayici, alternatif ya da geleneksel tedavi kullanimi:

OYok  OVar

OYok  OVar Alerji durumu:
OYok  OVar
Laboratuvar bulgular Aliskanliklar

O Kan sekeri
[ Hemoglobin

O Albumin
O Hematokrit

O Prealbumin
O Lskosit

LIDIger: oo

Sigara/titin kullanma aliskanlig::

O Yok

Alkol kullanma aliskanhg:
O Yok

ilag bagimlihg:
O Yok

Sistemik Tanilama:

Solunum:

Solunuma yardimer arag/tedavi kullanimi: [ Yok
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Sindirim Beslenme sekli :
sistemi :
O Ordl
[ Ozel diyet/triin kullanmmiz..............oocooooiiii
[ Enteral :OTiple beslenme 1 Gastrostomi
[ Jejunostomi
O Parenteral
OV sivi tedavisi - Yok U Var
Bosaltim:
Uriner / fekal inkontinans : (1 Yok [ Var
Diyare :0OYok [Var
Kas-iskelet | Pozisyon degistirme {1 Bagimsiz I Yari Bagimli O Bagimli
sistemi  :
Ayaga kalkma OBagmsiz [ Yar Bagimli O Bagimh
Yirime OBagmsiz [ Yari Bagiml O Bagimli
Fiziksel engel durumu:C] Yok [ Var
Yardimar arag gereg kullanimi 00 Yok O Var (3 Yiriteg
O Baston [ Koltuk degnegi)
immobilite : Yok [ Var
DI e
Kardiyo- | Nabiz sayisi: ................. /dk Arteriyel kan basinci: ...
vaskiiler mm/Hg
sistem  :
Periferik nabizlar  : CJ Aliniyor (1 Gijg aliniyor
O Alinamiyor
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Nérolojik

Biling Durumu :OBiling agtk [0 Konfize [ Deliryum [ Laterji

durum : |[OStupor [OKoma
Agri :OYok O Var;
Loializasyonu ..............................................................
His azhgi/ kaybi :OYok [OVar
Motor kaybi :OHemipleji [ Parapleji
O Quadripleji  CIDIger.......coovviviiiiiieeeee e
Deri Renk : [0 Normal O Soluk [ Siyanotik LI San
Nem : 0 Normal OKuru Olslak I Nemli
Isi : [0 Normal [0 Soguk [ Sicak
Turgor : [0 Normal [ Azalmis
Odem :0OYok OVar
BOIGESIt. .t

ACIK MO 1
Basing riski | (7 Santral katater : Balge...........c.ocoviveviiiieieiiieieen
% [ Endotrakeal tip
ﬁzlze- 0 Nazogastrik sonda
O lidrar sondas
O Traksiyon BBl v
O Al BBl v
O Atel BBl v
I Fiziksel tespit < Bolge......oovoveveeiiiiiceieccc
[0 Kompresyon mansonu : Balge............ccoooeoiviiiiiniicen
OIVaris gorabi 1 BBlge......oooovoveiiiiicccce
I Bandaj BOIgE. . vt
I Su dolu eldiven : Balge..........ooeeiriiiiiiiiiccie
O Simit BOIgE. . v,
I DT =T OO SROUSSN

HemsSire NOLIATI:. . ... ... e
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BASINC ULSERI RiSK TANILAMA FORMU

AdISOYAL: ..o

Yatts MEAENI: ..ot

Hareket kisithligi: (1 Var (Siiresini belirtiniz: ..........c........... giin) (] Yok
Hareketi kisitlayan agri: [J Var [J Yok

Hastaneye getirildiginde basing iilserinin varhgx:

OYok [OVar: OI Derece [I.Derece [JII.Derece [JIV. Derece

Pozisyon verilme sikhigi:
[12 saat [13 saat [14 saat [15 saat ve iizeri []Diizensiz []Hareketli [ Verilemiyor

Giin icerisinde araliksiz olarak 2 saatten daha uzun olmak iizere yatak basinin 30°den
yiiksek olma durumu:
OVar Yok [ Siipheli derin doku hasar1 [] Evrelendirilemeyen basing iilseri

Basinci azalticl destek yiizeyi kullanimi:

OYok [var: OYatak OJSilte TIMinder LIDiger.......oovvvviniiinniiinennnnn.

iki saatten uzun siiren cerrahi girisim: (] Var [J Yok
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Sonug olarak, basing iilseri risk degerlendirme oOlgekleri kullanilarak basing iilseri

gelisimi onlenmeli; basing iilseri gelistikten sonra yaranin dogru ve genis kapsamli olarak

degerlendirilmesi i¢in klinik gézlem yapilmali ve objektif veriler saglayan yara degerlendirme

araglart kullanilmalidir. Ulkemiz igin ayrica yara degerlendirme olceklerinin gegerlik ve
giivenirlik ¢alismalar1 yapilarak yara yonetimine katkida bulunulmalidir.
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BASINC ULSERLERININ ONLENMESI
Ayise KARADAG, Senay GUL

“Bir gram onlem bir kilo tedaviden daha iyidir.”
(Ingiliz Atasézii)

Basing Ulserleri (BU) saglik bakim sisteminde kalite gostergelerinden biridir. BU, hasta
acisindan fiziksel, psikolojik, sosyal ve maddi; saghik bakim hizmetleri agisindan ise is giicii,
zaman ve ekonomik kayiplara neden olmaktadir' Bu nedenle giiniimiizde, saglik kurumlarinda,
uzun siireli bakim alanlarinda ve evde yatan hastalarda BU niin 6nlenmesi 6ncelikli konulardan
biri olmustur. Bu goriis, temelini asagidaki gerceklerden almaktadir;

e BU, cogunlukla 6nlenebilir bir sorundur.
e BU’yii 6nlemek tedavi etmekten daha ucuzdur.

e BU’yii 6nlemek hastanin gereksiz aci ve sikinti yasamasina hatta 6liimiine engel
olur.

Basing iilserleri bir kez gelistikten sonra tedavisi uzun siirelidir ve masraflidir. Clark’in
belirttigine gore BU’yii 6nlemenin kisi bagina giinliik maliyeti £1.83 iken, tedavisi (Evre T ve
Evre II'yi kapsayan kismi kalinliktaki basing iilserleri i¢in) £3.91’dur* Dolayisiyla hastalarin
yasam kalitesini olumsuz etkileyecek, ciddi morbiditeye sebep olabilecek ve tedavisi i¢in
cerrahi miidahale gerekecek bu yaralarin gelismesini 6nlemek en etkin girisimdir'#. Basing
iilserleri %95’e varan oranlarda 6nlenebilir olarak nitelendirilmektedir™®. Nitelikli bir 6nleme
ile uzun vadede hem hasta, hem de saglik sisteminin kars1 kargiya kaldigi ¢ok yiiksek maliyetler
engellenir’. Bu nedenle BU gelisime riski tagtyan hastalarin tanilanmasi ve gerekli nlemlerin
almmasi 6ncelikli girisimlerdir. Etkili bir BU 6nleme programi ancak multidisipliner ekip
yaklasimi ile saglanabilir. Bu ekip tarafindan sunulan iyi bir bakim, hastanin/ailenin egitimi
ve kuruma 0zgii onleme stratejilerinin gelistirilmesi etkili onleme programinin en Snemli
unsurlaridir.

Basing iilserlerinin prevelans ve insidansini azaltmaya yonelik girisimler, etiyolojik
nedenler ve risk faktorlerine temellendirilmistir. Giiniimiizde BU’yii énlemeye yonelik, kanita
dayali uygulamalar 1s181inda, birgok rehber gelistirilmistir. Bu rehberlerden yaygin olarak
kullanilanlari: Amerika’da Ulusal Basing Ulseri Danigma Paneli (National Pressure Ulcer
Advisory Panel-NPUAP), Avrupa Basing Ulseri Danigma Paneli (European Pressure Ulcer
Advisory Panel- EPUAP), Registered Nurses” Association of Ontario (RNAO), Royal College
of Nursing (RCN), National Institute for Health and Care Excellence (NICE) ve National Health
Service (NHS) tarafindan gelistirilen rehberlerdir. Bu rehberlerde yer alan 6nleme girisimlerini
iceren ana bagliklar Tablo 1°de verilmistir.
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Tablo 1. Basing Ulserlerini Onleme Girisimleri

Risk degerlendirmesi

Deri degerlendirmesi

Deri bakimi

Beslenme durumunun degerlendirilmesi
Pozisyon degistirme

Destek yiizeyi kullanma

Saglik profesyonellerinin, hasta ve hasta yakinlarinin egitimi

S N N N R N RN

Kayit tutma

RiSK DEGERLENDIRMESI

Epidemiyolojik arastirmalarin son yillarda dikkat ¢ekici bir bicimde artmasiyla basing
tilserlerinin gelisiminde 6nemli olan risk faktorleri daha iyi anlasilmistir. Bu aragtirmalar, risk
degerlendirme uygulamalarinin temelini olusturmaktadir®.

Basing iilserlerinin prevelans ve insidansinit azaltmada ilk adim risk faktorlerini
belirlemektir’. Perry ve arkadaglart hastalarin kuruma ilk bagvurduklarinda gecerli bir risk
degerlendirme araci ile degerlendirilmeleri gerektigini belirtmiglerdir'®. Bu nedenle tiim
saglhik bakim ortamlari icin BU risk degerlendirme protokolii olusturulmalidir. Bu protokol;
saglik kurumuna uygun olarak yapilandirilmis bir risk degerlendirme yaklasimini, hedeflenen
klinikleri, ilk degerlendirme ve tekrar degerlendirme zamanlarini, degerlendirmenin kayit
edilmesini ve bu bilginin saglik bakim ekibiyle paylasilmasini icermelidir.

Basing iilseri gelisme riski bulunan bireyleri belirleyebilmek icin yapilandirilmis bir
risk degerlendirme yaklagimi kullanilmalidir. Bu yaklagim, kapsamli cilt degerlendirmesi ve
klinik karari birlestirebilen bir risk degerlendirme 6l¢eginin kullanimiyla basarilabilir. Boylece
objektif, giivenilir ve maliyet etkin bir degerlendirme saglanir. Risk degerlendirme aracinin
kullanimi1 ile basing iilserlerinin olusumuna katkida bulunan risk faktorleri tespit edilir ve
Onleme girigimleri planlanir®!'-14,

Literatiirde basing iilserleri riskini belirlemeye yonelik ¢cok sayida risk degerlendirme
Olcegi bulunmaktadir. Degerlendirme yaparken bu oOlgeklerden biri kullanabilir. Hastada
mevcut olan risk faktorleri arttik¢a basing iilseri goriilme insidansi da artmaktadir'>. Hastaya
bakim verirken BU gelismesinde rol oynayan asagidaki risk faktorlerinin etkileri dikkate
alimmalidir®1625(Tablo 2).
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icsel Faktsrler Dissal Faktorler
v lleri yas v" Doku toleransi
v Hareketsizlik v’ Basing (sire, yogunluk)
V" Dehidratasyon v’ Sirtinme
v Eslik eden hastaliklar v" Yirtlma
v" Duyusal algida bozulma v" Derinin islak olmasi (Maserasyon)
V" Doku perfizyonunda bozulma
v Malnitrisyon
v Anemi
v’ Beslenme
v laclar

Bu risk faktorlerine ek olarak 6zel grup olan ameliyathanedeki hastalardaki risk
faktorleri Tablo 3’de verilmigtir?.

Ameliyatin siresi

Anestezi ydnetimi

immobilizasyon siresi

Hastanin pozisyonu

Derinin 1slak olmas

Kullanilan ameliyat yatag

Isitict battaniye kullanim

Pozisyon aletleri

Hipotansif ataklar, intracortik balon uygulamas:
Ekstra korporeal dolasim, hipotermi
Postoperatif ddnemde immobilizasyon

Oral beslenmede yetersizlik

NN N N N T U N N N N NN

Vazokonstriksiyona yol agan ilaglar

Bergstrom ve Braden tarafindan yapilan bir galigmada, BU’niin hasta klinige yattiktan
sonra 2-3 hafta icinde gelistigi saptanmistir®. Literatiirde risk degerlendirmesi yapilmayan
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kurumlarda; BU goriilme sikliginin daha yiiksek oldugu, risk skoru ile iliskili 6nleyici bakim
uygulanmast durumunda ise BU goriilme sikliginda %60 oraninda ve bakim maliyetinde ciddi
oranda azalma oldugunu belirtilmektedir®.

BU risk degerlendirme sikligina iliskin farkl iilkelerde gelistirilen rehberlerde siireler
farklilik gostermektedir. Ingiltere icin NICE’nin 2005 yilinda Royal College of Nursing ile
isbirligi icinde gelistirdigi BU 6nleme ve tedavi rehberinde, kuruma kabul edilen hastalarm ilk
alt1 saat icinde risk degerlendirmesi yapilmasi gerektigi belirtilmektedir'>. ABD’de hastanede
yatan hastalar icin; ilk kabulde, daha sonra en az 48 saatte bir ve hastanin durumu degistikge,
kronik bakim {initeleri icin; ilk kabulde, dort hafta boyunca haftada bir, rutin olarak 3 ayda
bir ve hastanin durumu degistikce ve evde bakim icin; hasta ilk goriildiigiinde ve her ziyarette
degerlendirme yapilmasi gerektigi belirtilmektedir.

Yaygin olarak kullanilan rehberlerin onerileri dikkate alinarak degerlendirme sikligi
belirlenebilir. Hastanin durumunda herhangi bir degisiklik olursa, tekrar bir degerlendirme

8,11-13

yapilmalidir Yeniden degerlendirme hastanin durumundaki iyilesme veya bozulma
durumuna gore belirlenir’!. Bergstrom ve arkadaglarinin belirttigine gore yeniden degerlendirme
72 saat arayla yapilmalidir. Ancak hastanin klinik durumuna gore veya uzun siiren ameliyat

durumu s6z konusuysa veya hasta yogun bakim iinitesinde yatiyorsa bu siire degisebilir®.

Saglik personeli, dogru ve giivenilir risk degerlendirmesinin nasil yapilacagi konusunda
egitilmelidir. Basing iilseri risk degerlendirmesi belgelenerek kayit edilmelidir. Risk
degerlendirme kaydi, ekip icerisinde iletisimi saglar, bakim planinin uygun olduguna dair
kanit saglar ve bireysel gelismelerini izlemek icin temel dl¢iit olusturur. Kayit ayni zamanda,
hastanin bakimina, bakimin etkisine, bakimin siireklili§ine katki saglar ve saglik personelinin
gelecekteki bakim kararlarina yardimei olur!!-*

Hastanin BU geligme riski tagidiginin belirlenmesi durumunda, bir énleme plani yapilip
uygulanmalidir. Risk degerlendirmede tanimlanan risk faktorleri, bireysellestirilmis bir bakim
planinda, bu degiskenlerin etkisini en aza indirmek amaciyla kullanilmalidir.

DERININ DEGERLENDIRILMESI

Saglik bakim ortamlarinda basing iilseri riskinin degerlendirilmesinin bir parcasi olarak
tepeden tirnaga tam bir deri degerlendirilmesi yapilmalidir. Hastanin derisi en az giinde bir kez
basing iilseri gelisme riskine karsin gozlenmelidir. Deri degerlendirilme siklig1 hastanin genel
durumuna ve risk diizeyine bagl olarak degisir. Gozlem sikligi, hastanin genel durumdaki
herhangi bir bozulma halinde artirilabilir. Deri, renk, sicaklik, turgor, nemlilik, kalinlik ve
yumusaklik acisindan degerlendirilir.

Hastalar ve bakim verenler deri degerlendirmesi konusunda egitilmelidir. Hastalara bir
ayna kullanarak derilerini nasil degerlendirecekleri 6gretilmeli ve bu degerlendirmeyi yapmaya
tesvik edilmelidir. Saglik profesyonelleri de diizenli araliklarla ve tam bir deri degerlendirmesi
yapmalidir®® Basincin yol agtigi hasarin erken donem belirti ve bulgularini belirleyebilmek
icin derinin siirekli degerlendirilmesi gerekir. Deri degerlendirme siklig1 hakkinda literatiirde
farkli oneriler yer almaktadir. Bergstrom ve arkadaslariin belirtti§ine gore riskli hastalarin
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deri degerlendirilmesi her 8 saatte bir veya en azindan her giin mutlaka yapilmahdir?’. Perry ve

arkadaslarina gore hastanin saglik durumu ve bakim diizeyi degistiginde her 8-24 saatte bir deri
degerlendirilmesinin yapilmasi gerekmektedir'’.

Ik degerlendirme hasta hastaneye yattiktan sonra yapilir. Riskli hastalar daha sonra
giinliik olarak degerlendirilir'> Basing iilserleri genellikle kemik ¢ikintilari iizerinde goriildiigii
icin degerlendirmede Oncelikle bu alanlara odaklanilmalidir(Sekil 1). Deride bulunan renk
degisiklikleri, kabarciklar, yanik alanlarinin varligi, sislik, sivilce, morluk, ciiriime, kesik gibi
olusumlar dikkatlice gdzlenmeli ve hastanin degerlendirme bulgular1 kaydedilmelidir.

Kemik ¢ikintilari diginda 6zellikle tibbi araglarin olusturdugu digsal basinca bagli olarak
dokularda BU gelistigi icin bu alanlar da degerlendirilmelidir'®!3*(Tablo 4).

Tablo 4. Tibbi Araglara Bagl Basing Bélgeleri

Nazogastrik sonda veya oksijen kanili ile temas eden burun delikleri
Endotrakeal tipe bagl dudaklar

Oksijen kaniili ya da yastikla temas eden kulaklar

Drendi tipleri temas bélgeleri

Foley katater (genellikle uylugun ig yiizi)

Fiziksel tespit bslgeleri (Bilekler)

Su dolu eldiven uygulanan bélgeler (Onerilen bir uygulama degildir)
Kompresyon mansonu bdlgesi

Ortopedik cihazlar, atel, pozisyon verme araglarinin temas bslgeleri

SR N N N N S NI N NN

Anti- embolik gorabin oldugu bslge
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Topuklar Sakrum Dirsekler Omuz  Basin
bhas arka
kismi

= _, 4 = A : P s
Malleolus Dizler Biivitk Kalga  Omuz Kulak Basin yan
Trokenter kismu

Avak Dizler Genital Gogiis  Akromial Yanak ve

parmaklar hitlge hillgesi  gikint kulak
erkekler kadinlar

Omuzlar

—  Sakrum ve
kalga
Topuklar

Sakrum ve
iskeal
cikinti

tabanlari

Sekil 1. Basing Ulseri Acisindan Riskli Bolgeler (Eds. Asti TA., Karadag A. Hemsirelik Esaslar1, Doku

Biitiinliigiiniin Saglanmasi ve Yara Bakimi. Akademi Basin ve Yayincilik, 1. Basim, 2012, Istanbul).
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Deri degerlendirmesinde; maske ya da kaniil ile oksijen tedavisi alan hastalarda kaniiliin
temas ettigi kulaklar kontrol edilmelidir. Hastanin pozisyonu degistirilirken bagin arkasina
bakilmalidir. Akciger sesleri dinlenirken, omuz, sirt ve sakral bolge; bagirsak sesleri dinlenirken
deri kivrimlar1 gozlenmelidir. Muayene esnasinda 6ncelikle kemik ¢ikintilari lizerine bakilmali,
hastanin agr1 duydugu alanlara ve BU 6ykiisii olan hastalarda 6nceki yara alanlarma 6zellikle
dikkat edilmelidir. Hastaya viicudunun herhangi bir bolgesinde basin¢ hasarini gosteren
rahatsizlik hissi ya da agrisinin olup olmadigi sorulmalidir'®

Deri degerlendirilmesi yapilirken ayakkabu, terlik, corap, topuk ve dirsek koruyucular
cikartilmalidir. Asagidaki belirtiler gozlendiginde BU’den siiphelenilmeli ve bu bolgelerde
gozlem siklig1 artirilmalidir!'®:

e Isik altinda bakildiginda deride ge¢gmeyen kizariklik

e Koyu tenli kisilerde deride gegmeyen koyu-morumsu bir goriiniim
¢ Deride biiller ya da zedelenme

e  Lokalize sicaklik

e Lokalize 6dem

Degerlendirme sonucunda, hastanin derisini gozlemleme sikligi, gozlenen bolge ve
derinin 6zelligi mutlaka kaydedilmelidir.

DERI BAKIMI

Deri bakiminda amag, deriyi temiz ve normal nem diizeyinde tutmaktir. Deri bakimi
ilkelerinin en onemlisi iyi bir kisisel temizliktir. Hastanin deri temizligi, rutin araliklarla ve
kirlendigi zaman yapilmalidir. Deri temizligi hastanin kisisel ihtiyaclarina ve tercihlerine
gore planlanmalidir. Ancak bir ilke olarak deri her zaman kuru ve temiz tutulmalidir. Derinin
1slak kalmasi epidermal yumusamaya, maserasyona yol acarak derinin toleransini azaltir ve
zedelenmesini kolaylastirir. Asir1 nem, dermal biitiinliigiinii zayiflatir ve ciltteki yag tabakasinin
yok olmasina neden olur. Boylece daha az bir mekanik kuvvet deri biitiinliiglinde bozulmaya
yol agar®.

Deri diizenli araliklarla ve her kirlendigine temizlenmelidir. Burada onemli olan
derinin dogal nemliliginin siirdiiriilmesi veya kuru cildin nemlendirilmesidir. Ciinkii kuru
cilt basing iilserinin olugsmasinda bir risk faktoriidiir®. Deri temizliginde 1lik ve cildi tahrig
etmeyen, cilt kurulugunu en aza indiren yumusak sabunlar kullanilmalidir. Cilt pH degeri 4,5-
6,5 arasinda olan bir cilt temizleyicisi ile temizlenmelidir®. Deri temizliginde sicak su, kalip
sabunlar, kurutma ve irrite edici temizlik maddelerinden (Orn. koku veya alkol igeren iiriinler,
dezenfektanlar vb.) kacinilmalidir®*7-*°. Kuru ciltler i¢in nemlendirici tirtinler kullanilabilir®.
Uriiniin yag icerigi cilde uyarlanmis olmalidir. Basing iilseri riski altinda bulunan deri kuvvetli
bir bicimde ovularak temizlenmemelidir. Deriyi ovalama, agrili bir islem olmasinin yani sira,
ozellikle zayif olan yasli hastalarda inflamatuar reaksiyonu aktive eder veya hafif deri yikimina
neden olabilir®.
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Basing iilserini onlemek igin ozellikle kemik cikintilarinin oldugu bolgelere masaj
uygulanmamalidir. Daha 6nce kullanilan bir yontem olup, kan ve lenf dolagimini artirdigina
ve kas gerginligini azalttifina inanilan masajin yarar1 kanitlanamamig olup, kemik
cikintilarinin oldugu bolgelerde siirtiinmeyi artiracagi ve derin doku hasari riski nedeni ile
onerilmemektedir®'"'1>4, BU yii 6nlemek icin ayn1 zamanda su dolu eldiven ve sentetik koyun
derisi de kullanilmamalidir®. El ve ayak bakimi diizenli olarak yapilmalidir. Ciinkii ¢cok uzun
tirnaklar veya nasirlar da basing olusturabilir’.

Derideki 1slakligi kontrol altinda tutmak i¢in 1slanmaya yol acan nedenler belirlenir.
Islaklik; terleme, yara drenaji, banyo sonrasi 1slak kalma ve fekal ya da iiriner inkontinans
nedeniyle gelisebilir. Inkontinansin tedavi edilmesi miimkiin degilse ¢esitli yontemlerle kontrol
altina almmasi 6nemlidir. Idrar ya da diskinin deriye temasindan hemen sonra cilt kisa siirede
temizlenmeli ve kurutulmalidir.

Idrar ya da gaitanin deri ile temasim 6nlemek icin cilt bariyerleri ve ¢iktiy1 deriden
uzaklastiran emici iiriinler kullanilmalidir. Uriner ya da fekal inkontinansi kontrol altina
almak icin uygun hastalarda kateterler, internal ya da eksternal kollektorler de kullanilabilir.
(Internal Fekal Kollektor icin bakimiz Sekil 2). Deri asla 1slak birakilmamalidir. Pamuklu, hava
geciren, emici giysiler tercih edilmelidir. Asir1 terleme; ilag, infeksiyonun tedavisi ya da gevre
kosullariin diizeltilmesi ile kontrol edilebilir ve hasta veya yakini deri bakimi konusunda
egitilir. Eger agir1 yara drenaji varsa uygun pansuman materyalleri ve yara drenaj setlerinin
kullanilmasi ile drenaj kontrol edilebilir®+!

Hastanin derisinde renk degisikligi varsa ve kizariklik 30 dakikadan fazla devam ediyorsa
o bolge normal rengine doniinceye kadar basingtan korunmalidir’®. Miimkiin oldugu siirece,
hasta daha once basing altinda kalan ve hala kizariklik bulunan viicut bolgesinin bulundugu
tarafina yatirilmamalidir.

Deri bakiminin bir pargasi olarak hastanin yatak carsaflart diizgiin, kuru, temiz ve
kirigiksiz olmali, carsaflar yatagin basinct degistiren 6zelligini etkilemeyecek olciide gergin
olmali ve yatagin icinde yabanci cisimlerin olmamasina dikkat edilmelidir (ila¢ paketleri,
enjektor, kablo vb)!'>3"-
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Sekil 2. internal Fekal Kollektor
(http://www.convatec .com/continence-critical-care/flexi-seal % C2 % AE-family-of-products/flexi-seal %o C2 % AE-
fms.aspx)(Erisim Tarihi: 23.08.2013)
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BESLENME

Yeterli kalori, vitamin, mineral ve proteinden zengin beslenme dokunun normal
durumda olmasini saglar ve iyilesmeyi hizlandirir®. Malniitrisyon, BU’niin olusmasinda
ve iyilesmesinde etkili olan risk faktorleri arasinda belirtilmekle** birlikte protein-kalori
yetersizligi ile BU gelismesi arasindaki iliski kesin olarak agiklanamamistir**, Bu konuda
farkli arastirma sonugclar1 mevcuttur. Reddy ve arkadagslar1 yayimladiklar sistematik incemede;
yapilan randomize kontrollii calismalarin ¢ogunda besin alimi ile BU niin 6nlenmesi arasindaki
iligkinin her zaman desteklenmedigi sonucunu vurgulamiglardir®®. Bazi calismalar ise saglik
bakim kurumlarina basvuran ve yetersiz beslenme oykiisii olan kisilerde BU gelisme riski
olabilecegi yoniindedir. Thomas, beslenme durumu ile basing iilseri arasindaki iligkiyi arastirdigi
calismasinda, hastaneye yatisin 4. haftasinda, beslenme bozuklugu olan hastalarin %17 sinde,
beslenme bozuklugu olmayan hastalarin ise %9’unda BU olustugunu saptamigtir®®. Bagka bir
calismada yogun bakim iinitesinde yatan ve ciddi beslenme problemi olan hastalarin %65’inde
BU gelisirken, normal beslenen veya az diizeyde yetersiz beslenenlerde BU goriilmemistir®’.

Yapilan bazi caligmalarda serum albiimin diizeyi ile BU gelisme riski arasinda iligki
oldugu saptanmistir. Takahashi ve arkadaglarinin yapmis olduklar1 ¢calismada; albiimin diizeyi
3,5 gr/dI’nin altinda olan hastalarda BU gelisme oran1 %75 iken 3,5 gr/dI’nin iistiinde olanlarda
bu oran %16’dir*®. Prealbumin diizeyi BU gostergesi olarak kabul edilmektedir.

Diyetisyen ile igbirligi yapilarak risk altinda olan hastalarin protein ve kalori miktarlari
arttirillmalidir. Hastanin beslenme durumunu etkileyebilecek su faktorler aragtirilmalidir'>#-3;

e  Son zamanlardaki ve her zamanki kilosu

e Istenmeden kilo kayb1 veya alim1: 30 giin icinde %35 veya daha biiyiik degisiklik ya
da 180 giin i¢inde %10 veya daha fazla kilo kaybi; beden kitle indeksinin 19 veya
altinda olmasi beslenme yetersizli§inin gostergesi olabilir.

e Ihtiyacina gore besin alim durumu (protein, kalori, s1v1)

e Istah durumu

* (Cigneme/yutma giicliigii

o Agiz, dis saghgi

¢ Kisinin kendini besleyebilme durumu

® Beslenmesini etkileyen tibbi ve cerrahi oykii

e Tlag-besin etkilegimi

e  Psikososyal faktorler (ekonomik durum, besin tercihi vb.)
e Kiiltiirel faktorler

Biitiin bunlar1 bilmek yonetilen diyet programi i¢in dnemlidir.

Beslenme ve BU riski bulunan tiim bireylere, asagida verilen beslenme dongiisiinii takip
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ederek beslenme destegi saglanmalidir:
* Beslenme durumunun degerlendirmesi
® Beslenme gereksinimlerinin hesaplanmasi
® Hesaplanan gereksinimlerle, alabildigi besin miktarinin karsilagtirilmast
e  Uygun beslenme yolunu temel alarak yeterli beslenmenin saglanmasi

e Riskli bireylerin beslenme durumlarinin sik araliklarla tekrar degerlendirilmesi,
bununla birlikte beslenme sonuglarinin izlenmesi ve degerlendirmesi.

Bu hastalara ayrica A, C ve E vitamini gibi kollajen sentezini arttiran, epitelizasyonu
saglayan ve immiin sistemi giiclendiren vitaminler verilmelidir®'. Normal kilodaki bireylerde
basing iilseri riski daha diisiiktiir. Bu nedenle beslenme gerekli kalori ihtiyacint (30-35 kcal/
kg/giin) kapsayacak sekilde dengeli hale getirmelidir. Protein 1,5 - 2 gr/kg/giin olacak sekilde
planlanmalidir”'>%7,

Oral alimin yetersiz ya da kilo kaybinin gelismesi durumunda beslenme destegi
gereklidir. Bourdel-Marchasson ve arkadaslari, 622 hasta ile yaptiklari randomize kontrollii
caligmalarinda, normal diyetleri lizerine giinde 2 adet ek besin alan bireylerde almayanlara gore
BU gelisme riskini daha diigiik bulmuglardir®2, Akut ya da kronik hastaliklara bagli olan veya
cerrahi bir girisimden sonra beslenme riski ve BU riski bulunan bireylere, normal diyetlerine
ek olarak protein icerigi yiiksek beslenme destek iiriinleriyle oral ve/veya tiiple enteral
beslenme destegi saglanmalidir. Ayrica vitamin ve/veya mineral takviyeleri kullanilmasi
onerilmektedir® 123337454930 Hastalarin diizenli kilo takibi yapilmalidir.

Hastay1 yetersiz beslemek kadar gereginden fazla beslemek de dogru degildir. Hastanin
viicut agirliginin artmasi beraberinde getirecegi diger hastalik risklerinin yani sira basinci
artirarak, hareket yetenegini kisitlayarak ve pozisyon verilmesini zorlastirarak basing iilseri
olusma riskini artiracaktir.

Yeterli miktarda besin aliminin yani sira sivi alimi da ¢cok dnemlidir. Su insan yasami
acisindan vazgecilmez bir maddedir ve diger besin maddeleri gibi diyetle alinmalidir. Hastalara
yeterli miktarda sivi verilmesi 6nemlidir. Kisinin s1vi dengesi viicuda alinan ve viicuttan atilan
stvi miktarlari esit oldugu zaman idealdir. Idrar, digki, terleme, solunum ve diger yollarla
viicuttan kaybedilen bu sivilarin yerine konulmasi gerekmektedir. Ozellikle yaghlarda ve
cocuklarda dehidratasyon riskinin yiiksek olmasi nedeniyle kaybedilen sivinin zamaninda
karsilanmast gerekir. Genel bir kural olarak alinan her kilo kalori i¢in 1 ml (ya da viicut
agirh@ina gore giinde 30 ml/kg) su alinmalidir'>¥,
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POZISYON DEGISIMi

Basing iilserlerinin, basing, siirtiinme ve yirtilma (makaslama) gibi etiyolojik faktorleri
pozisyon verme ile yakindan iliskilidir. Hastaya diizenli araliklarla pozisyon vermedeki
temel amag; basincin siiresini ve siddetini azaltmak, siirtiinme ve yirtilmanin etkisini en aza
indirmektir.

Diizenli pozisyon degisikligi, dokularin basing altinda kalma siiresini ve basing iilseri
gelisme olasiligini azaltmaktadir®®. Pozisyon degistirme siklig1, hasta ile ilgili degiskenlere ve
kullanilan destek yiizeyinin ozelliklerine gore degisir. Pozisyon degistirme siklif1, hastanin
doku toleransi, fiziksel aktivite ve mobilite diizeyi, genel tibbi durumu, tedavinin amaglari
ve deri durumunun degerlendirilmesi ile belirlenir. Basinct yeniden dagitan bir destek yiizey
tizerinde yatmayan bir hastanin pozisyonu, viskoelastik kopiik silte iizerinde yatan bir hastanin
pozisyonuna gore daha fazla siklikta degistirilmelidir. Pozisyon degistirme sikligi, destek
yiizeyin basinci yeniden dagitma ozelligine gore belirlenmelidir®.

Basing iilseri oOnleme alaninda 6zel bilgi ve uzmanlhiga sahip nitelikli saglik
profesyonellerinin dogru oturma pozisyonlari ve oturma esnasinda basinci hafifletme hakkindaki
onerileri dikkate alinmalidir®. Iskemiye bagli doku hasarimnn 6nlenmesi icin basincin siddetinin
ve siiresinin azaltilmas: gerekmektedir. Kapillerler iizerindeki basinci hafifletmek ve dokudaki
gecici iskemiyi diizeltmek igin hastanin pozisyonu sik sik degistirilmelidir®. Paraplejik
hayvanlarda basing uygulamasindan 1-2 saat sonra doku iskemisinin bagladigi gézlenmistir’*. Bu
nedenle hastalarin 1-2 saatte bir pozisyonunun degistirilmesi basing iilserlerinin 6nlenmesinde
etkili bir girisim olarak Onerilmektedir. Basing iilserlerinin gerek Onlenmesinde gerekse
tedavisinde en 6nemli nokta basinci en aza indirmek ve dokuyu uzun siireli basin¢tan korumaktir.
Pozisyon degistirmede amag, kemikler iizerindeki basinci en aza indirmek, kemik yiizeylerinin
birbirine temasini 6nlemek, siirtiinme ve makaslanmadan kaynaklanan hasar1 en aza indirmektir.
Pozisyon degisikligi siklig1 her hasta icin farklidir. Ancak basing iilseri gelisme riski tasiyan her
hasta i¢in mutlaka belirli araliklarla pozisyon degisikligi yapilmalidir'®. Kanitlara dayanarak
hazirlanan rehberlerde yataga bagimli hastalarin en az 2 saatte bir pozisyonunun degistirilmesi
onerilmektedir. Hiperemik alanlar varsa daha sik pozisyon degistirilmelidir. Hasta hareket
edemiyorsa 8 saatte bir ROM egzersizleri yaptirilmalidir®¥.

Knox ve arkadaglari, yash goniilliiler {izerinde yaptiklar1 ve pozisyon sikliginin etkisini
arastirdiklart ¢alismalarinda; hastalara 2 saat yerine 1,5 saatte bir pozisyon degistirilmesini,
eger 1,5 saatlik hareketsizlikte viicutta kizarikliklar goziikiiyor ise, degisim sikliginin 1 saate
indirilmesini 6nermiglerdir®. Hastanin pozisyon degisikligini dikkatli yapmak ve ekip iiyeleri
arasinda isbirligi saglamak amaci ile Sekil 3’te verildigi gibi saat dilimlerinin bulundugu
pozisyon degistirme ¢izelgesinin kullanilmasi faydali olur.

Sekil 3.
Pozisyon Degisikligi Cizelgesi
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Tekerlekli sandalyede viicut agirligi daha az bir bolge iizerine dagildigindan kemik
cikintilart iizerine binen yiik artmaktadir. Bu nedenle tekerli sandalyede oturan hastalar 15-
30 dakikada bir yerlerinden kaldirilarak doku perfiizyonuna izin verilmelidir. Hasta kendisi
yapamiyorsa bu iglem bakim verenler tarafindan saat bagi yapilmalidir®.,

Siirtiinme ve yirtilma (makaslama) etkisi onlenmelidir. Hastay1 yatak carsaflari tizerinde
cekmek veya kaydirmak, hastanin dirseklerinin ve topuklarinin yatak yiizeyine temas etmesi
ve yatak carsafi, al¢1 veya tespitlerin siirtiinmesine engel olmamak makaslama ve siirtiinmeyi
yaratan belli basli nedenlerdir.

Siirtlinme ve ywrtilmayr onlemek i¢in yatakta otururken sakral bolge risk altinda
oldugundan hastanin yataginin bagucu 30’ den daha fazla yiikseltilmemeli, hasta yatak icinde
hareket ederken (oturma, yan donme vb.) trapez kullanmalidir. Yatak basinin 30 dereceden
yiiksek tutulmasi, cilt ve yatak yiizeyi arasindaki siirtiinme kuvveti yumusak dokulari yerinde
tutarken yercekimi iskeleti agagiya ¢ekeceginden sirtin alt boliimii ve kuyruk sokumu tizerindeki
makaslama kuvvetlerini arttirir. Yatagin ayakucuna dogru kaymis olan bir hastayr yatagin
basucuna dogru c¢ekerken mutlaka carsaf kullanilmalidir. Cok yaygin bir sekilde yapildigi
gibi hasta iki kisi tarafindan koltuk altlarindan tutularak yukari dogru ¢ekilmemelidir. Hastay1
yatak icinde hareket ettirme sirasinda dirsek, topuk, sakrum ve kafanin arka kismi siirtiinmeden
korunmalhidir3*3%%7, Hastaya pozisyon verilirken asla 90° dik yan pozisyon verilmemeli, yatak
bagst 6zel bir neden olmadik¢a 30%’den fazla yiikseltilmemeli ve topuklarin yatak ile temasi
onlenmelidir (Sekil 4a,b,c).

Yatagin basucu yiiksekligi 30°

Sekil 4b. Sirt Ustii Yatis Pozisyonu
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Sekil 4c¢. Topuklarin Yastikla Desteklenmesi

(Resimler, Gazi Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Hemsirelik Boliimii Uygulama Laboratuvari

Arsivinden alinmistir)

Dik yan yatis pozisyonunda torokanterler lizerine basin¢ bineceginden basing iilseri
gelisme riski yiiksektir’#, Dizlerin ve ayak bileklerinin birbirine siirtiinmesini onlemek i¢in
bacak aralar1 yastik ya da kopiik koruyucularla desteklenmelidir. Topuklarin yataga temas
etmesini onlemek icin alt bacagin arka alt kismina (diz altindan ayak bilegine kadar) yastik
konulmalidir®. Doku siyrilmasini engellemek i¢in gerekirse pedler kullanilmalidir. Dogal koyun
postu ve dirsek pedleri, topuklarda ve dirseklerdeki siirtiinmeyi azaltmak i¢in kullanilabilirler®.
Yatakta kirint1 gibi viicuda siirtiinebilecek, tahris edici kiiciik pargcalarin bulunmamasina dikkat
edilmelidir.

Pozisyon degistirme konusunda hasta ve yakinlarina mutlaka egitim verilmeli ve
pozisyon degisikligi ile agirhigin nasil dagitilacagr o6gretilmelidir. Hareket kisithiligr olmayan
ve basing iilseri gelisimi acisindan risk tasiyan bireyler iki saati gegmeyecek sekilde yatakta
oturmalidir®*.

Siirtinme ve yirtilmadan kaynakhh BU’yii en aza indirmek olduk¢a onemlidir.
Kayganlastirict kullanimi (Orn. misir nigastast ve kremler), koruyucu film (Orn. geffaf film
ortiiler), koruyucu ortiiler (Orn. hidrokolloidler) siirtiinme ve kayma olasihigini azaltmak igin
kullanilabilir. Ayrica kopiik pansumanlarin siirtiinme bolgelerine ve tibbi araclarin temas
bolgelerine uygulanarak basing iilserlerini Onledigine iligkin smirli sayida caligma vardir.
Ancak bu malzemelerin rutin kullanimina iligkin kanitlar heniiz yeterli diizeyde degildir ve
maliyet bir faktor olarak dikkate alinmalidir.

Bireyin hareketlilik durumunun iyilestirilmesi son derece 6nemlidir. Hareketlilik, kemik
cikintilarin iizerinde baski azaltmak i¢in en etkili yollardan biridir. Bu nedenle yataga bagiml
hastalar i¢in aktif ve pasif ROM egzersizlerinin faydalari vardir®.
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DESTEK YUZEY KULLANIMI

Basing, siirtiinme ve yirtilma basing iilseri olusumu agisindan énemli risk faktorleridir.
Bunlarin ortadan kaldirilmas: veya etkilerinin en aza indirilmesi gerekmektedir. Bunun icin
pozisyon de8isiminin yani sira hastaya durumuna uygun bir destek yiizeyi kullanilmalidir.
Destek yiizeyler, uzun yillardir BU’yii 6nlemek igin kullanilmasi onerilen arag-gereglerdir.
Basing iilserini 6nlemede destek yiizeylerinin 6nemi 1569 yilinda ortaya ¢ikmistir. Ambrose
Pare, 16. yiizyilda, kalgcadaki biiyiik basing iilserlerinin tedavisinde destek yiizey Onermistir.
Levine’e gore, Pare su oneride bulunmusgtur: “Onu farkli bir yataga, ¢ok yumusak bir yataga
yatirmaliy1iz” ve ayrica “Onun kalcasini havada tutmak icin alt tarafina kiiciik yastiklar
koymaliy1z%.

Destek yiizey secimi yalnizca basing iilseri gelisme riski diizeyine ya da mevcut basing
iilserinin evresine dayanarak yapilmamalidir. Uygun destek yiizey seciminde, hastanin yatak
icindeki mobilite diizeyi, konforu, 1s1 kontrolii, bakim verilen ortam ve bakim kosullar1 gibi
faktorler dikkate alinmalidir. Viicut dokular1 basing altinda kaldiginda dokulara giden oksijen
ve besin miktar1 azalir. Ayrica viicut sicakliginin 1°C artmast, olugan bu metabolik hasar1 %13’e
kadar arttirmaktadir. Bu artig dokularin ihtiyact olan oksijen ve besin ile saglanan oksijen ve
besin miktar1 arasindaki farki artirir. Sonugta doku yikimi meydana gelir’’. Dig sicakligin
33°C’nin iizerine ¢ikmasi terlemeye yol agar. Bu da maserasyona ve sonugta doku hasarina
neden olur. Deri dokusu herhangi bir destek yiizeyi ile sikistiginda da bolgesel sicaklik artar®®.
Bu nedenle destek yiizeyi se¢cimi oldukc¢a onemlidir.

Standart yataklar viicudun yaklasik %10-20’sini desteklemektedir®. Viicut agirligi 80
kilo olan bir kiginin ortalama ara yiizii basinci 30 ile 60 mmHg arasindadir. Kemik ¢ikintilarin
altindaki maksimum basing ¢ok daha yiiksek olabilir®. Defloor ve arkadaglarmim yapmig
olduklar1 bir caligmada, basinci azaltan yatakta (viskoelastik poliiiretan kopiik) yatan ve 4
saatte bir pozisyon degistiren hastalarda, diger gruptaki hastalara (standart yatakta 2 saatte bir
pozisyon degisikligi, standart yatakta 3 saatte bir pozisyon degisikligi, basing azaltic1 yatakta 6
saatte bir pozisyon degisikligi) oranla daha az basing iilseri saptanmistir>®. Bir hastada ne kadar
sik pozisyon degistirilirse basing iilseri goriilme insidansi da azalir. Eger hastalarda destek
yiizeyi kullaniliyorsa basing iilseri goriilme insidansi ve pozisyon degistirme siklig1 azalir®.

Hastay1 sik cevirmenin maliyeti ve sinirlamalar1 nedeniyle basing iilserlerinin gelisimini
onlemek i¢in ¢ok cesitli destek yiizeyi gelistirilmistir. Basing dagitan destek yiizeyleri artik
gelismis tedavi sistemlerinde genis ¢apta kullanilmaktadir. Basing iilserlerini onlemede destek
yiizeyi kullanimi tek basina etkili degildir. Diger onleme girisimleri ile birlikte ele alinmalidir.
Basinci dagitmada en iyi yontem destek yiizeyi kullanimidir. Literatiirde bir¢ok ¢alisma destek
yiizeyi kullaniminin basing iilseri insidansini azaltmada etkili oldugunu belirtmistir. Reddy
ve arkadaglarinin basing iilserini 6nlemede destek yiizeyi kullaniminin roliinii gosteren 49
randomize kontrollii calismay1 igeren sistematik incelemelerinde, herhangi bir destek yiizeyinin
bir digerine iistiinliigii kanitlanmamistir. Ancak destek yiizeylerinin basing iilserini 6nlemede
standart yataklardan daha etkili oldugu ortaya konulmusgtur®.

Basing iilserlerinin 6nlenmesi ve tedavisiyle ugrasan saglik profesyonelleri, hastalarda
kullanilan destek yiizeylerinin basing iilseri olusumuna katki saglayan dis kuvvetleri azalttig
ya da hafiflettigi gercegini benimsemislerdir. Basing, siirtiinme ve yirtilma, diger faktorlerle
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beraber cilt biitiinliigiiniin bozulmasina neden olan ana fiziksel kuvvetlerdir. Bu kuvvetlerin
etkilerini kontrol altina alinmasina yardimci olan farkli tiirde destek yiizeyleri mevcuttur.
Destek yiizeyleri basinct giderici (basinct 32 mmHg’ 1n altina diisiiriirler) ve basinci azaltici
(basing standart yataklarinkine gore daha az, ancak 32 mmHg in altina diisiirmezler) olarak
gruplandirmak miimkiindiir®. Diger bir siniflama ise dinamik ve statik destek yiizeyleri olarak
iki sekildedir. Dinamik cihazlar genellikle giiriiltiilii ve statik cihazlara gére daha pahalidir*3!,

Destek yiizeyleri basinci esit olarak dagitirlar. Bu nedenle basing iilseri riski olan hastalar
destek yiizeyleri lizerine yatirilmali, hasta sandalye veya koltuktayken oturma minderleri
kullanilmalidir®®. Risk altindaki bireylerde basinci azaltici destek yiizeyler kullanilmalidir.
Yiiksek riskli hastalar i¢in basinci giderici yataklar kullanilmalidir. Bu hastalar standart hastane
yataklarinda yatirilmamalidir.

Tekerlekli sandalyeye bagimli bireylerde jel kopiik, siinger ve hava iceren minderler
kullanilmalidir. Simit gseklindeki minderler kan akimini azaltacagindan kullanilmamalidir.
Basing iilseri gelismesi agisindan yiiksek ve ortariske sahip bireyler icin dinamik destek yiizeyleri
(Orn. basing dagitici yataklar, diisiik hava kaybr veya hava akiskanl yataklar) diisiiniilmelidir.
Yastik ve kopiikler kemik cikintilarin ve destek yiizeyleri arasinda temas azaltmak igin
kullanilabilir. Hastay: tasirken siirtiinme ve yirtilmadan kaynaklanacak hasari azaltmak icin
kaydiraclar kullanilabilir, ancak bunlar hastanin altinda unutulmamalidir. Hastanin uzun siire
ayni pozisyonda birakilmasi destek yiizeyinin yararl etkisini zayiflamasina neden olur®.

Ideal bir destek yiizey baz1 6zelliklere sahip olmalidir'®$? (Tablo 5).

Tablo 5. Destek Yizeylerinde Olmasi Gereken Ozellikler
v" Dokudaki basing dagilimini kontrol etmeli

Kemik yiizeyler arasindaki basinci en aza indirmeli

Sirtinme ve yirilma kuvvetini en aza indirmeli

Transferlere engel olmamali, hareketleri sinirlamamali

Hemsirelik ve bakim hizmetlerini enge"ememeli

Dokudaki sicakhigi kontrol etmeli, dokunun havalanmasina izin vermeli
Cilt yiizeyinde nemi kontrol etmeli

Hafif olmali

Dayanikli olmali

Kolay temizlenebilir ve muhafaza edilebilir olmali

NS N N N N R NN

Kardiyo- pulmoner resisitasyon igin sert zemin kolayca saglanabilmeli.

<

Maliyeti etkili olmali

Hangi destek yiizeyi kullanilirsa kullanilsin yiiksek riskli hastalarin diizenli araliklarla deri

degerlendirmesi mutlaka yapilmalidir®'.
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EGITIM
Etkili egitim programlari ile basing iilseri prevelansi ve insidansi azaltilabilir®®. Egitim
programlarinin olusturulmasinda rehberlerden yararlanilabilir. Saglik profesyonellerinin

egitimi icin disiplinler arasi bir yaklagim benimsenmelidir. Teknoloji, 6nleme ya da tedavideki

gelismeler uygulamaya aktarilmalidir. Tlgili tiim saglik profesyonelleri, hasta ve hasta yakinlar

basing iilserini 6nlemeye yonelik egitim almalidir. Bu egitim programlarinin icerikleri Tablo 6

ve 7’de verilen konulari icermelidir!>3¢4,

\\\\\\\\\|

ASERN

Basing Ulserlerinin etyolojisi ve patofizyolojisi

Basing ulserlerine neden olan risk fakiorleri

Risk degerlendirmesi

Deri degerlendirmesi

Deri bakimi

Basinci dagitan- azaltan destek yiizeyler

Destek yiizeylerin segimi-kullanimi

Basinci, sirtinme ve yirtilmayi azaltmak igin pozisyon degisiklikleri

Basing Ulserlerini dnleme ve ydnetiminde multidisipliner ekip anlayisi ve ekip yelerinin
rol ve sorumluluklari

Politika ve prosedirler

Hasta ve yakinlarinin bilinglendirilmesi ve egitimi

Kayit tutma

NN N N S R

Basing ulserlerine neden olan risk faktorleri

Derinin degerlendirilmesi ve derideki degisikliklerin tanimlanmasi
Deri bakimi

Basinci azaltma teknikleri

Tasima teknikleri

Destek almak igin yararlanilacak kaynaklar

Erken midahalenin 8nemi
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Hasta ve hasta yakinlarina yonelik egitim, olabildigince cok sayida duyu organina hitap
eden egitim ilke ve yontemleri ile verilmelidir. Bu egitim sonunda hastalara ve yakinlarina
kullanilabilir, anlagilabilir ve sade bir dille yazilmig egitim brosiirleri gibi yazili kaynaklar
verilmelidir.

YAPILAN UYGULAMALARIN KAYIT EDILMESI

Basing iilseri 6nleme plani hasta kayitlarinda mutlaka yer almalidir. Kayit, hastanin
siirekli degerlendirilmesi ve ekibin diger iiyeleriyle iletisim kurmak icin tutarli bir belgedir.
Elektronik tibbi kayit sistemi veya kontrol listesi olan formlar basing iilseri nleme programlarini
desteklemek icin bir arag¢ olabilir. Siirecin her evresinde saglik ekibi 6nleme programinda aktif
olarak yer almalidir. Kayit altina alinmasi gereken bilgiler Tablo 8’de verilmistir.

Tablo 8. Basing Ulserlerini Onlemede Kayit Edilecek Bilgiler

Bireyin genel saglik durumu

Risk degerlendirme skoru

Deri degerlendirme sonucu
Laboratuar sonuglart

Beslenme durumu

Hareket kisithilign

Hareketi kisitlayan agri

Kuruma ilk geldiginde BU'niin varlig:
Pozisyon verilme siklig

Basinci azalticr destek yiizey kullanimi
Destek yiizey gesidi

Basing riski olusturan girisimler ve malzemelerin varlig

A N N NN N Y U U N N Y

Verilen egitim

BU’yii onlemeye ve tedaviye yonelik girisimler asagidaki algoritmada dzetlenmistir.
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DIYABETIK AYAK ULSERI OLAN HASTADA KAN
SEKERININ DUZENLENMESI

Ayse KUBAT UZUM, ilhan SATMAN

GIRIS

Diabetes mellituslu hastalarda noropati ve iskemi nedeni ile 6zellikle alt ekstremitelerde
infeksiyon, iilser ve gangren gelisimi kolaylagir. Cogu vakada noropati n plandadir. infekte ayak
tilseri nedeniyle yapilan amputasyonlarin %85’inde major bir iskemik sorun yoktur. Diyabetik
ayak iilseri olan vakalarda amputasyonlar yiiksek morbidite ve mortalite ile iligkilidir'?. Ayrica
amputasyon, onemli bir is gormezlik nedenidir. Diyabetik ayak sorunlarinin erken fark edilerek
tedavi edilmesi, istenmeyen sonuglari onler ya da en azindan geciktirebilir. Daha dnceden
amputasyon gegirmis veya ayak iilseri oykiisti bulunan; ayak biyomekanigi bozulmus, basing
artig1 bulgulari, kemik deformitesi, agir tirnak patolojisi, gorme bozuklugu, periferik néropati
veya diyabetik nefropatisi olan; sigara kullanan ve en onemlisi kotii glisemik kontrolii olan
hastalarda yeni bir ayak iilseri gelisme olasiligi ve amputasyon riski yiiksektir®.

Tip 1 diyabetli hastalarda yapilan “Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlar Calismasi
(Diabetes Control and Complications Trial: DCCT)’'nda HbAlc’nin %1 diisiiriilmesi ile
retinopatide %35, nefropatide %24-44 ve noropatide %30 oraninda risk azalmasi saglanabilecegi
gosterilmistir’. Benzer sekilde tip 2 diyabetli hastalarda yapilan “Birlesik Krallik Ileriye Doniik
Diyabet Calismasi (United Kingdom Prospective Diabetes Study: UKPDS)”’nda da iyi diyabet
kontrolii ile komplikasyon ve 6liim riskinin azaldi1g1; HbAlc’nin %1 diisiiriilmesi ile diyabete
bagh oliimlerde %25, tiim nedenlere bagli mortalitede %7, miyokard infarktiisiinde %18 ve
mikrovaskiiler komplikasyonlarda %35 oraninda risk azalmasi saglandigi kanitlanmigtirs.

Lehto ve arkadaglarinin bir ¢caligmasinda retinopati ve proteiniiri varligi, yiiksek total
kolesterol ve aclik plazma glukoz diizeyleri, HbAlc’nin %10,7°den yiiksek olmasi, diyabet
siiresinin 9 yildan fazla olmasi, birden fazla periferik nabizin alinamamasi, femoral arter
tizerinde iifiiriim duyulmasi ve bilateral Asil tendon reflekslerinin alinamamasi alt ekstremite
amputasyonunu 6n goren risk faktorleri olarak tanimlanmugtir®.

Populasyon temelli bir kohort ¢caligmast olan ve geng (<30 yas) baglangi¢li 906 hasta ile
diyabeti gec¢ (=30 yas) ortaya ¢ikan 984 hastanin izlendigi “Wisconsin Diyabetik Retinopati
Epidemiyoloji Calismasi”nda 14 yillik kiimiilatif amputasyon insidensi geng¢ baslangich
hastalarda %7,2 iken, diyabeti ileri yasta baslayanlarda %9,9 bulunmusgtur. Lineer lojistik
modellemede geng¢ grupta 14 yilda alt ekstremite amputasyonunu belirleyen risk faktorleri;
erkek cinsiyet, yiiksek HbAlc, yiiksek diyastolik kan basinci, ayakta iilser ve ciddi retinopati
varlig1 olarak belirlenmistir. Ondordiincii yilda HbAlc degeri %12,1-19,5 olan geng baslangicl
hastalarda amputasyon riski, HbAlc %5,6-9,4 arasinda olan hastalara gore 5,6 kat daha fazla
bulunurken; diyabeti ileri yasta baglayan hastalarda HbAlc %5,4-8,1 olanlara gore HbAlc
%10,9’dan yiiksek olanlarda 3,8 kat daha fazla bulunmustur’.

Hiperglisemik ortamin cesitli mekanizmalarla infeksiyonlara egilimi artirdigi uzun
zamandir bilinmektedir. Kotii kontrollii diyabette hiperglisemi, notrofillerin fagositik ve
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bakterisit fonksiyonlarinda bozulmaya, oksidatif strese ve inflamatuvar sitokinlerde artisa yol
acar. Hipergliseminin hiperozmotik etkisi ile notrofil kemotaksisi azalir®. Tlave olarak tiimor
nekroz faktor-o (TNF-a), transforming growth faktor-f3 (TGF-b), interlokin-6 (IL-6) ve diger
inflamatuvar faktorlerin ekspresyonu artar. Bu faktorler diyabetik inflamatuvar ortamda ve
ozellikle kronik yarada artar. Tiim bunlar anti-bakteriyel defansin yetersiz olmasina ve bakteriyel
klirensin bozulmasina neden olur. Ayrica hiperglisemi endotel disfonksiyonuna neden olur®'".
Biitiin bu nedenlerle diyabetik ayak iilseri olan vakalarda infeksiyon kontrolii i¢in 6ncelikle iyi
glisemik kontrol gereklidir. Levigne ve arkadaslari, hipergliseminin dokuda iskemik nekroz
gelisimi lizerine etkisini aragtirdiklar1 ¢alismada 6glisemik ve streptozotosin ile indiiklenmis
hiperglisemik siganlarda eksternal ilyak, femoral ve safen arterlerin rezeksiyonu ile her iki
grupta da benzer derecede iskemi olusturmuslar ve ti¢ hafta sonunda iskemik ekstremitelerde
nekroz oraninin, hiperglisemik sicanlarda oglisemiklere gore daha yiiksek (%71’e karsilik
%?29) oldugunu gostermislerdir'?. Hiperglisemi varliginda iskemiye bagli nekroz gelismesinden
sorumlu tutulan faktorler Sekil 1°de gosterilmistir'2. Hiperglisemi plazma fibrinojen diizeyini
artirarak kanin viskozitesinde ve koagulabilitede artisa neden olur'®. Ayrica viskozite artigt
ile gelisen hiperkoagulabiliteden, artan oksidatif stres ve laktik asidoza bagh gelisen hiicresel
toksisite de sorumlu tutulmaktadir'>'*. Akut iskemik inme ile bagvuran diyabetik olmayan
hastalarda yiiksek kan glukoz diizeyleri hiperkoagulasyon ile iligkili bulunmug ve bu hasta
grubunda daha kotii bir klinik seyir gozlenmistir'>. Kan viskozitesinin artmasi diyabetik
ayakta lokal doku diizeyinde oksijenlenmenin azalmasina neden olurken; hiperglisemi de doku
oksijenlenmesini bozarak iskeminin derecesini daha da kétiilestirir'®. Hiperglisemik durumlarda
iskemik hiicre liimiine katkida bulunan bir baska faktor de laktik asidozdur'’. Kan akimi ve
oksijen desteginin azaldig1 durumlarda anaerobik glikoliz baslar. Bunun sonucunda gelisen
laktik asidoz, zaten iskemik olan hiicrelerin oliimiinii daha da hizlandirir'®.

Hiperglisemi
|
Plazma fibrinojen f Oksidatif stres T Anaerobik glikoliz i¢in
substrat
Kan viskozitesi 4 Serbest oksijen radikalleri f
Koagulabilite 1 ileri glikozillenmis son iiriinler 1 Laktik asidoz f
Doku oksijenlenmesi l p]-i
iskemi f iskemi f Dokuda asidoz artisina bagh
hiicre olimii 4
PROGRESIF iSKEMIK NEKROZ

Sekil 1. Hipergliseminin iskemik nekroz iizerine etkisi
(12 nolu kaynaktan yararlanilarak hazirlanmistir.)
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Diyabetik ayak infeksiyonu bulunan hastalarda sepsis gelisebilir. Sepsisli hastalarda
“Voliim Replasmani ve Insiilin Tedavisinin Etkinligi (Efficacy of Volume Substitution and
Insulin Therapy in Severe Sepsis: VISEP) Calismasi”’nda agir sepsiste olan hastalarda intensif
insiilin tedavisi ile mortalitede azalma goriilmemis, buna karsilik ciddi hipoglisemi ataklarinda
artis (%17’ ye karsilik %4,1) oldugu gozlenmistir'. Yogun bakim iinitesinde izlenen sepsisli
vakalarda ciddi hipoglisemi (kan glukoz diizeyi <40 mg/dL) olmas1 mortalite i¢in bagimsiz risk
faktorii olarak degerlendirilmistir®®. Cerrahi ve dahiliye yogun bakim iinitelerinin ortak oldugu
bir hastanede, siki glisemik kontrol ile morbidite ve mortalite riskinde azalma saptanmaz iken;
hipoglisemi oraninda bes kat artis gozlenmistir?'. Seksen iki hastanin dahil edildigi ¢ift-kor,
plasebo-kontrollii ve randomize bir calismada koroner arter bypass greft operasyonu sirasinda
intraoperatif glukoz-insiilin-potasyum (GIK) infiizyonu uygulanmast miyokard hasarini,
mortaliteyi ve hastanede kalig siiresini azaltmamigtir??,

Hastanede yatan hastalarda hastaligin etkisi veya cerrahi iglemlerin yarattig1 strese yanit
olarak sempatik sinir sisteminin uyarilmasi ile epinefrin, norepinefrin ve kortizol saliniminda
artis meydana gelir. Tiim bu degisiklikler periferik insiilin direncine, hepatik glukoz yapiminda
artisa ve insiilin salgisinda bozulmaya yol agar. Bu siire¢, yag ve protein yikimi ile sonuglanir,
hiperglisemi ve ketozis gelisir. Tiim bunlara ilave olarak a¢lik, immobilizasyon, parenteral
beslenme gibi faktorler de hiperglisemiye katkida bulunur®. Ayrica artan glukokortikoidler

immun cevabin baskilanmasina neden olur?.

GLISEMIK KONTROL HEDEFLERI

Ulseri yiizeyel olup hastanede yatmayan, ko-morbid hastaliklari bulunmayan,
hipoglisemiye egilimli olmayan ve yasam beklentisi uzun olan hastalarda HbAlc’nin %6,5’1
agmamasi, aclik kan glukoz diizeyinin 70-120 mg/dL arasinda ve 2. saat postprandiyal kan
glukoz diizeyinin 140 mg/dL’den diisiik olmas1 onerilir’>. Buna karsilik, hastanede yatmayan
ve evre 3 iilseri olan bir hastada ilave ko-morbiditeler yoksa kan glukoz diizeyinin aglik veya
ogiin oncesinde 130 mg/dL’yi asmamasi, tokluk 2.st’te 160 mg/dL’nin altinda tutulmasi ve
HbAlc hedefinin %7,0-7,5 olmas: yeterlidir. Amerikan Klinik Endokrinologlar Birligi (AACE)
ve Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA), yogun-bakim iinitesi disinda hastanede yatan ve insiilin
tedavisi almakta olan hastalarda 6giin 6ncesi Olciilen kan glukoz diizeyinin 140 mg/dL’den,
herhangi bir zamanda 06l¢iilen glukoz diizeyinin ise 180 mg/dL’den diisiik olmasini; hastanin
ilave ko-morbiditeleri varsa, terminal donemde bir hastalig1 varsa veya kan glukoz takibini ¢ok
sik yapamayacak durumda ise glisemik hedeflerin biraz daha esnek olmasini 6nermektedirler®-2.
Boyle bir hastada ozellikle hipoglisemilerden korunmak i¢in HbAlc hedefinin %7,5-8,0
aralifinda olmasi daha emniyetlidir (Tablo 1). Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi

(TEMD)’in 2013 Diyabet Kilavuzu’nda da ayn glisemik hedeflere ulagilmasi 6nerilmektedir®.

Tablo 1. Diyabetik ayak iilseri olan hastalarda glisemik kontrol hedefleri

Parametr Evre 1 Evre 2-3 ilser Evre 4-5 iilser
arametre (Dusik riskli) (Orta riskli) (Yuksek riskli)

Achk diyal

glfjl'(o/z preprandiya 70-120 mg/dL 70-130 mg/dL 70-140 mg/dL

2.st post-prandiyal

glfjkg:s prandiya <140 mg/dL <160 mg/dL <180 mg/dL
HbAlc %6,5-7.0 %7,0-7,5 %7,5 - 8,0
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Infekte iilseri olan hastalarda siki glisemik kontroliin yara iyilesmesini kolaylastiracagi
diisiiniilebilir. Ote yandan diyabetik ayak yarasi olan hastalarda cogu kez diger mikro- ve
makrovaskiiler komplikasyonlar da gelismistir. Bu durumda hipoglisemiden kacinmak 6nemli
olacag i¢in glisemik hedeflerin daha esnek tutulmasina, kan glukoz diizeyinin 100 mg/dL nin
iizerinde olmasina dikkat edilmelidir. Ogiin atlanmas1 gibi herhangi bir neden olmaksizin, kan
glukoz diizeyinin 70 mg/dL nin altinda olmasi (hipoglisemi) durumunda doz azaltilmalidir.

Sonug olarak diyabetik ayak infeksiyonu olan hastalarda glisemi kontrolii 6nemli olmakla
birlikte hastanin yasi, diyabet siiresi, diyabet tedavisi, mevcut diyabet komplikasyonlari, eslik
eden diger hastaliklar1, kullandig:1 diger ilaglar ve yasam beklentisi dikkate alinarak glisemik
hedefler bireysellestirilmelidir.

TEDAVI SECENEKLERI

Diyabetik ayak iilseri olan hastada glisemik kontrolii saglamak i¢in yapilacak tedaviyi
planlarken yaranin durumunun belirlenmesi dnemlidir. Hastanin yarasinin derinligi, yara yerinin
infekte olup olmamasi, cerrahi miidahale gerekip gerekmeyecegi ve cerrahi prosediiriin agirligi
dikkate alinmalidir. Hastanin almakta oldugu anti-diyabetik tedavinin uygunluk ve etkinliginin
degerlendirilmesi, diyabet tipinin ve beslenme durumunun belirlenmesi gereklidir®.

Eger hastada infekte olmayan bir diyabetik ayak iilseri var ise (Wagner siniflamasi
evre 0 veya 1) ve hastanin almakta oldugu oral anti-diyabetik (OAD) tedavi altinda iyi
glisemik kontrol saglanabilmis (HbAlc normal aralikta) ise ve ilaca ait herhangi bir yan etki
ya da kontrendikasyon yok ise tedavi degisikligi gerekmez. Ancak glisemik kontroliin kotii
oldugu hastalarda OAD’lerin hizli titre edilememesi, glukoz diisiiriicii etkilerinin sinirli, yari
omiirlerinin uzun veya bazi kontrendikasyonlariin olmasi nedeni ile bu evrelerde bile insiilin
tedavisine gecilmesi gerekebilir®. Insiilin tedavisi konvansiyonel veya bazal-boliis uygulama
olarak diizenlenebilir. Wagner smiflamasina gore evre 3 olan hastalarda bulunan derin
iilserlerde infeksiyon riskini azaltabilmek i¢in siki glisemik kontrol saglanmalidir. Hastanin
almakta oldugu tedavi altinda diyabet kontrolii hedef degerlere uygun ise tedavi degisikligi
gerekmeyebilir. Ancak mevcut tedavi altinda kan glukoz diizeyleri yiiksek seyreden hastalarda
bazal-boliis insiilin tedavisi planlanmalidir. Evre 4 ve 5’te operasyon gerekebileceginden bazal-
boliis insiilin tedavisi yapilmasi1 uygundur. Evre 5 olarak degerlendirilen hastalarin cogunda acil
operasyon gerekir, ancak hastalar cogu kez hiperglisemiktir veya diyabetik ketoasidoz (DKA),
hiperglisemik hiperozmolar durum (HHD) ya da bobrek yetersizligi gibi ilave metabolik
sorunlar eslik edebilir. Bu hastalarda hizla metabolik kontrol saglanmali ve operasyona hazir
hale getirilmelidir. Glisemik kontrol i¢in bazal-boliis insiilin tedavisi yeterli olmaz ise insiilin
infiizyonu planlanmalidir.

Tip 1 diyabetli hastalarda mutlak insiilin eksikligi oldugu i¢in bazal-boliis insiilin
rejimleri tercih edilmelidir®?*. Siirekli ciltalt1 insiilin infiizyon tedavisi (SCIT, insiilin pompast
ile tedavi), diyabet egitimi almis, insiilinin etkilerini iyi bilen, kan glukoz monitorizasyonunu
diizenli uygulayabilen, hipoglisemi ve hiperglisemi durumlarinda gerekli tedavi degisikliklerini
yapabilen hastalarda diigiiniilebilir’>. Ancak diyabetik ayak iilseri olan vakalarin biiyiik kismi
sosyoekonomik diizeyi diisiik ve tedaviye uyumu zayif olan hastalar oldugundan insiilin
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pompasi, ¢cogu kez uygun bir tedavi yontemi degildir.

Pre- ve postoperatif donemde yogun bakim takibi gerektiren durumlarda, ayrica sepsis
varhiginda intravendz insiilin infiizyonu yapilmalidir. Yeterli glisemik kontrol saglandiktan
sonra bazal-boliis insiilin tedavisine gecilebilir. Kaydirma olcekli (sliding scale) insiilin
tedavisinin uzun siireli uygulanmasindan kac¢inilmalidir. Diyabetik ayak iilseri olup yogun
bakim takibi gerektirmeyen hastalarda glisemik kontrolii saglamak ve devam ettirmek icin en
sik onerilen ciltalt1 bazal-boliis insiilin tedavisidir. Giinliik toplam insiilin dozunun 0,4-0,7 U/
kg/giin hesaplanmasi, toplam giinliik dozun %50-60’1n1n bazal insiilin olarak giinde bir veya iki
doz halinde, geri kalaninin ise ii¢ doza boliinerek boliis insiilin olarak yapilmasi 6nerilmektedir.
Infeksiyon, sepsis gibi durumlarda insiilin ihtiyacinin artacagi, bobrek yetersizligi varliginda
ise ihtiyacin azalacagi hatirlanmalidir. Verilen tedavi altinda hiperglisemi ve hipoglisemi
gelistiginde insiilin dozlarinda gerekli diizeltmeler yapilmalidir?.

Diyabetik ayak iilserlerinin tedavisi multidisipliner olarak planlanmalidir. Yara tedavisi
ve diyabet kontroliiniin yani sira hipertansiyon, hiperlipidemi ve ndoropati tedavisinin de
dikkatlice yapilmast, koroner arter hastaligi acisindan hastalarin ayrintili olarak degerlendirilmesi
gereklidir. Diyabetik noropatiye bagl agrinin tedavisi de glukoz kontroliiniin saglanmasini i¢in
onemlidir?’.

Diyabetik ayak iilseri olan hastalarda ¢ogunlukla kardiyovaskiiler hastalik, nefropati,
bobrek yetersizligi gibi komplikasyonlar da bulundugundan OAD ilaglar1 kullanmak c¢ogu
kez miimkiin olamamaktadir. Ozellikle metformin kullanmakta olan vakalar hemodinamik
instabilite ve renal yetersizlik acisindan dikkatle degerlendirilmeli, yara yerinde ciddi infeksiyon
veya sepsis bulgular1 varsa laktik asidoz riskinde artisa neden olabileceginden (infeksiyon
kontrol edilene dek) kesilmelidir. Diyabetik ayak iilseri olan hastalarda periferik anjiyografi
gibi kontrast madde kullanilarak yapilacak radyolojik girisimlere gereksinim duyulabilir, bu
gibi islemlerden 48-72 saat 6nce metformin tedavisi kesilmelidir®>6.

Hastanede yatmakta olan hastalarda hipoglisemi ve hiperglisemi sik goriilmektedir.
Bunun nedenleri; kalori veya karbonhidrat alimindaki degisiklikler, kullanilan ilaclarin ve
klinik durumun degismesi, glisemik degerlere gore insiilin dozlarinda yeterli diizeltmelerin
yapilmamasi, hastaya rutin bir doz belirlenmeksizin kan glukoz diizeyine gore kisa veya hizli
etkili insiilin uygulanmas: (sliding scale), tetkik ve hastanin diger branslarla konsiiltasyonu
sirasinda insiilin dozlarinin atlanmasidir. Ozellikle malnutrisyon, yaslilik, bobrek veya karaciger
yetersizligi, periferik ve/veya otonom noropati varliginda hipoglisemiden kaginilmalidir.
Sepsisli hastalar zaten hipoglisemiye egilimlidir. Kinolon grubu antibiyotikler hipoglisemik
etkileri oldugundan, B-blokerler ise hipoglisemiyi maskelediklerinden dikkatle kullanilmali,

gerekirse insiilin dozlarinda diizenleme yapilmalidir®>-2.

DIYABETIK HASTADA CERRAHI ONCESI HAZIRLIK

Diyabetik ayak infeksiyonu olan hastalara yara debridmani, abse drenaji, ekstremite
amputasyonu gibi cerrahi miidahaleler gerekebilir. Cerrahi islemler kortizol, katekolamin ve
biiytime hormonu gibi bazi stres hormonlarinin salinimina neden olurlar. Bu durumda hastalarda
hiperglisemi ve hatta DKA gelisebilir. Bazen hipoglisemi de olusabilir. Peri- ve postoperatif

214



donemde komplikasyonlar1 6nlemek i¢in hastanin cerrahiye hazirligi 6nemlidir.

Preoperatif degerlendirme

Diyabetik ayak nedeni ile opere edilecek tiim hastalarda preoperatif diizenleme yapilirken
hastanin son metabolik kontrol durumu, almakta oldugu ilaglari, nasil bir cerrahi uygulanacagi
ve planlanan anestezi yontemi (lokal veya genel anestezi) 6grenilmelidir. Diyabetik hastalarda
elektif operasyonlar sirasinda HbAlc’nin %8’in altinda olmasi istenir ancak diyabetik ayak
iilseri olan hastalarin glisemik kontrolii genellikle kotii ve HbAlc degeri %8’in iizerindedir.
Debridman, abse drenaji ve amputasyon gibi operasyonlar acil olarak yapilmasi gereken
islemler oldugu icin bu hedef gz ardi edilerek hizla glisemik kontrol saglanmali ve hasta
operasyona hazirlanmalidir.

Metabolik kontrolii kotii olup major cerrahi planlanan hastalar operasyondan 48 saat
once hastaneye yatirilmali ve glisemik kontrol saglanmalidir. Hastanin almakta oldugu ilaglar
kontrol edilmeli; hipoglisemi riskini azaltmak i¢in operasyondan birka¢ giin 6nce uzun etkili
sulfoniliire kullaniliyorsa kesilmeli ve bazal-boliis insiilin tedavisine ge¢ilmelidir. OAD’ler ile
metabolik kontrolii iyi olan bir hasta ise kisa etkili veya kontrollii salinimli bir sulfoniliireye
ya da glinid grubundan bir ilaca gecilmelidir. Metformin, operasyondan 48-72 saat once
kesilmelidir®.

Operasyon giinii degerlendirme
OAD kullanan hastalar
Operasyon sabahi hastanin almakta oldugu ilaglarin tiimii kesilir ve a¢ olarak bekletilir.

Diyabetik hasta, operasyona miimkiinse ilk vaka olarak alinmalidir. Sadece diyet ile glisemik
kontrol saglanabilen hastalar ve insiilin kullanmayan tip 2 diyabetlide eger mindr bir cerrahi
uygulanacak ise iki saat araile kan glukoz diizeyini 6l¢gmek yeterlidir. Eger hipoglisemi saptanirsa
dektrozlu soliisyon verilerek glukoz diizeyi normale getirilmelidir. Hiperglisemi saptanirsa da
kisa etkili insiilin ile miidahale edilebilir. Bu gekilde yeterli gisemik kontrol saglanamaz ise
glukoz-insiilin-potasyum (GIK) infiizyonu baslanmalidir. OAD almakta olan hastalarda ise
yeterli oral alim bagladiginda almakta olduklar1 ilaclarin verilmesi yeterlidir. Metforminin
tekrar baslanacagi vakalarda serum kreatinin kontrolii yapilmasi tahmini glomeruler filtrasyon

hizi (eGFR)’nin hesaplanmasi 6nemlidir?.

Insiilin kullanmakta olan hastalar

Insiilin kullanan hastalarda sabah rutin yapilmakta olan insiilin dozlar1 atlanmalidir.
Hasta, tip 2 diyabetli ise preoperatif désnemden itibaren GIK infiizyonu baglanmalidir.

Tip 1 diyabetlilerde insiilin uygulanmasi sarttir. Bunun i¢in ayr1 yol yontemi kullanilarak
bir koldan insiilin infiizyonu, digerinden glukoz infiizyonu yapilabilecegi gibi, GIK infiizyonu
da uygulanabilir.

Glukoz-insiilin-potasyum infiizyon sivis1t %5 Dextroz 500 mL i¢ine 10 IU regiiler insiilin
ve 10 mmol (%7,5’luk KCI 1 ampul) eklenerek hazirlanir. Bu soliisyon hazirlanirken hastanin
serum potasyum diizeyi kontrol edilmelidir. Diyabetik ayak iilseri olan hastalara nefropati,
bobrek yetersizligi ve hiperpotasemi eslik edebilir. Bu durumda soliisyona KCl eklenmemelidir.
Insiilinin degradasyona ugramasi nedeni ile soliisyon bes saatte bir degistirilmelidir. Infiizyona
operasyon sabahi baslanir, kan glukoz diizeyine gore Onerilen infiizyon hizi Tablo 2’de
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gosterilmistir. Kan glukoz diizeyinin 1-2 saatlik aralarla takibi onerilir. Glisemik hedef 100-
125 mg/dL olmalidir?.

Tablo 2. Glukoz-insulin-potasyum (GIK) uygulamasinda glisemi diizeyine gére infizyon hizi

algoritmas
Kan glukoz dizeyi (mg/dL) infizyon hizi (mL/saat)
>280 140
279-220 120
219-180 100
179-120 80
119-80 60
<80 infUzyon kesilir, 2 saat sonra tekrar 8lcilir.

Postoperatif désnemde hasta oral gida almaya baslayincaya dek GIiK infiizyonuna devam
edilmeli, oral beslenme baslayinca GIK infiizyonu kesilerek rutin almakta oldugu tedavilere
dontilmelidir.

Diyabetik ayak iilseri olan hastalarda total parenteral nutrisyon (TPN) uygulanmasi
gerekebilir. Bu durumda hastanin aldig1 enerji miktar1 artacagindan glisemik regiilasyon
bozulabilir. TPN uygulanan hastada insiilin tedavisi, inflizyon ile, ayr1 venden verilmelidir.
Baslangicta saatlik kan glukoz tayini yapilmalidir. Insiilin dozu sabitlendikten sonra 24 saat
boyunca kullanilan insiilinin toplam miktar1 hesaplanarak TPN soliisyonuna eklenebilir. Bu
agamadan sonra glisemi degerlerinin 2-4 saatte bir kontrol edilmesi yeterlidir?.

Glisemik Takip Nasil Yapilmali?

Insiilin dozunun diizenlenebilmesi icin glukoz diizeylerinin takibi cnemlidir. Bazal-
boliis insiilin tedavisi alan bir hastada 6giinlerden hemen 6nce ve 6giinden 2 saat sonra dlciimler
yapilmalidir. Gece hipoglisemi riski olan hastalarda uyumadan 6nce ve sabaha kargi 6lciimler de
planlanmalidir. Nutrisyon destegi alan hastalarda 6lciimlerin karbonhidrat aldiklar1 zamanlara
denk gelecek sekilde yapilmasi, nutrisyonel destek almayan hastalarda ise 4-6 saat ara ile 6l¢iim
yapilmast 6nerilir. Infiizyon tedavisi uygulanan hastalarda ise 6l¢iim sikhigi 30 dk ile 2 saat
arasinda olmalidir?.
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DIYABETIK AYAK ULSERLERININ TANI VE
TEDAViSINDE LABORATUVAR

Nurdan GUL, ilhan SATMAN

GIRIS
Diyabet hem iilkemizde, hem diinyada siklig1 giderek artan, ciddi organ hasarlarina ve
sonug olarak da oliime neden olabilen bir hastaliktir.

Diyabetik ayak iilserleri diyabet hastalarindaki en 6nemli morbidite nedenlerinden
biridir'. Istatistikler, her y1l 1 milyondan fazla kiginin bu hastaliga bagli olarak bir ayagim ya
da bacagim kaybettigi bildirmektedir'2. Gelismis iilkelerde her 6 diyabet hastasindan 1’inde
yasami boyunca diyabetik ayak {iilseri gelisme riski vardir. Gelismekte olan iilkelerde ise bu
riskin ¢ok daha fazla oldugu tahmin edilmektedir'.

Diyabetik ayak {ilserlerinin gelisiminde birden fazla faktor rol oynamaktadir. Bu
faktorlerin en onemlileri periferik noropati, ayak deformiteleri, mindr travmalar ve periferik
arter hastaligidir'3. Ulser gelistikten sonra genellikle iizerine eklenen infeksiyon ve periferik
arter hastalig1 amputasyona yol acan baslica nedenler olarak kargimiza ¢ikmaktadir'#3.

Diyabetik hasta ve ailesi i¢in oldukga kisitlayici olabilen'® ve yiiksek tedavi maliyetleri
nedeniyle saglik sistemine 6nemli bir yiik getiren bu sorunda'’ hedef, daha diyabet tanisi
kondugu andan itibaren hasta ve yakilarinin egitimi ile diyabetik ayak iilseri olugumunun
engellenmesidir. Ulser gelistikten sonra da amputasyon riskini azaltmak igin hastanin
multidisipliner bir yaklagimla yakin takip ve tedavisi gereklidir.

Diyabetik ayak iilseri siniflamasi

Diyabetik ayakta siniflama, tedavinin standardizasyonu ac¢isindan onemlidir. Bununla
birlikte herkes tarafindan yaygin olarak kabul goren tek bir siniflama gelistirilememistir.
Giiniimiizde en sik kullanilan siniflamalardan biri, Wagner’in Meggitt ile birlikte gelistirdigi
siniflamadir (Tablo 1). Bu smmiflamada diyabetik ayak yaralari, iilserin varligina, derinligine,
infeksiyonun ve gangrenin durumuna gore 0 ile 5 arasinda evrelendirilmektedir®!!.

Tablo 1. Diyabetik ayak ilserlerinde Wagner-Meggitt siniflamasi®'©

Evre Lezyon tanimi

o Deri saglamdir ancak kemik gikintisi ve/veya kallus varligi nedeniyle ilser gelisimi
icin risklidir.

1 Yizeyel ilser

2 Tendon, kemik, ligaman veya eklemleri tutan derin Glser

3 Abse ve/veya osteomiyelitle birlikte derin ilser
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4 Parmaklari ve/veya metatarslari tutan gangren

Kurtarilamayacak diizeyde ve amputasyon gerektiren topuk ve/veya ayagin bitini-

nin gangreni

Amerikan Infeksiyon Hastaliklar1 Dernegi (IDSA) ve Uluslararasi Diyabetik
Ayak Calisma Grubu (IWGDF)’nun onerdigi smiflamalar ise bazi ufak detaylar disinda
birbirleriyle olduk¢a benzerdir. Her iki siniflamanin ana hatlari Tablo 2’de 6zetlenmistir!’.

Tablo 2. Diyabetik ayak ilserlerinde IDSA ve IWGDF siniflandirma kriterlerinin karsilashriimasi’

IDSA
infeksiyonun klinik bulgular Ezgls dere- infeksiyon
agirhg
Sadece cilt ve ciltalh dokulari tutan lokal infeksi{on (derin 5 Hafif
dokular tutulmamis ve sistemik infeksiyon bulgulari yok)
infeksiyonun belirti ve bulgulari yok
Ulser cevresinde eritem varsa 0.5-2 cm olmali
Travma, gut, akut Charcot ndroosteoartropatisi, kirik, trom- 1 Infekte degi
boz, vendz yetersizlik gibi ciltte inflamasyona yol agan
diger nedenler dislanmalidir.
Lokal infeksiyon gevresindeki eritem >2 cm veya daha derin
?Ilo'l?UkZ;lr'l .(abse, osteomiyelit, septik artrit, fassiit gibi) 3 Orta
ilgilendiriyorsa,
Sistemik inflamasyon bulgulari yok.
Sistemik inflamasyon bulgulariyla birlikte lokal infeksiyon,
asagldoki bu|gu|ctr|n >2'si olmal:
e Sicaklik >38°C veya <36°C
e Kalp hizi >90/dk 4 Agir

* Dakika solunum sayisi >20 ya da PaCO, <32 mm Hg

e Lskosit sayist >12.000 veya < 4.000 /pL ya da >%10
comak

PEDIS: “Perfusion, Extent/size, Depth/tissue loss, Infection ve Sensation” kelimelerinin ilk harf-

lerinden olusur.

IDSA: Amerikan inFeksiyon Hastaliklari Dernegi, IWGDF: Uluslararasi Diyabetik Ayak Calisma

Grubu

Genis kabul goren diger bir yontem de Teksas Universitesi siniflamasidir (Tablo 3).
Burada diyabetik ayak iilseri yaranin derinligine gore dort derecede ve infeksiyon ve iskeminin

varligina gore de dort evrede siniflandirilmigtir®!2.
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Tablo 3. Teksas Universitesi diyabetik ayak ilseri siniflamasi® 2

Derece

0 1 2 3

Evre

Derin Ulser (tendon/
kapsil penetre, Kemik ve eklemleri
kemik ve eklem tutmus lser

tutulumu yok)

Ulser &ncesi ya da
sonrasi famamen Yizeyel lser
epitelize lezyon

A infeksiyon ve iskemi | infeksiyon ve iskemi | infeksiyon ve iskemi | infeksiyon ve iskemi

yok yok yok yok
B infeksiyon var infeksiyon var infeksiyon var infeksiyon var
C iskemi var iskemi var iskemi var iskemi var

infeksiyon ve iskemi | infeksiyon ve iskemi | infeksiyon ve iskemi | infeksiyon ve iskemi
var var var var

KLINIK DEGERLENDIRME

Diyabetik yara ile bagvuran hasta klinik olarak iic asamada ve ayrintili bir sekilde
degerlendirilmelidir. Hasta oncelikle biitiinsel olarak degerlendirilmeli, sonra etkilenmis ayak
ya da bacagin durumuna bakilmali ve ardindan da yaranin incelenmesine ge¢ilmelidir!!.

Piiriilan sekresyon ya da inflamasyonun klinik bulgularindan (eritem, sicaklik artisi,
hassasiyet, agr1 ve endiirasyon) en az ikisinin varliginda klinik olarak infeksiyon tanis1 konur.
Ayrica yaranin kotii kokulu olmasi da infeksiyon i¢in 6nemli bir kanittir®!'. Hastanin ateginin
olmasi, terleme, titreme, deliryum tablosu, istahsizlik ve hemodinamisinin bozulmasi da
sistemik infeksiyon varligini diisiindiirmelidir!'.

Etkilenen bacak ya da ayak, iskemi, venoz yetersizlik, duyu kaybi1 ve biyomekanik
sorunlar agisindan degerlendirilmelidir''.

Diyabetik hastalarda, periferik arter hastaligi %20-30 oraninda goriilmekte, diyabetik
ayak infeksiyonunda ise bu oran %40’a yiikselmektedir*'!. Ayak bilegi/brakiyal indeks (ABT)
olciimii, iskemi olup olmadigim degerlendirmede oldukga faydalidir. ABI 6l¢iimii, uygun
biiyiikliikte sfigmomanometre kullanilarak ayak bilegi seviyesinden oOlciilen sistolik kan
basincinin brakiyal arter iizerinden dlgiilen sistolik basinca oraninin hesaplanmasi ile bulunur.
Normalde bu oran 0,90-1,30 olmalidir'!. Tablo 4’te ABi’nin yorumlanmasi ayrintili olarak
gosterilmistir. Ayrica, arter lezyonlarina ek olarak venoz yetersizlik olmasi, 6dem’e yol agcarak
yara iyilesmesini geciktirebilir.
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Tablo 4. Ayck bilegi-brakiyal indeks &lgiimlerinin yorumlanmasi'
ABI Yorum

>1.30 Damarlarin giiclikle bastirilabildigi durumlar, arfer kalsifikasyonue
0,90-1,30 Normal

0,60-0,89 Hafif arteriyel tkaniklik

0,40-0,59 Orta derecede tikaniklik

<0,40 Agir tikaniklik

ABI: Ayak bilegi/brakiyal indeks.

°Arteriyel kalsifikasyon varligi indeksin yanlislikla yiksek &lgimiine neden olabilir.

Noropatinin degerlendirilmesinde sik kullanilan ve kolay oldugu kadar degerli bir
yontem, 10-g monofilament ile duyu kaybinin tespit edilmesidir'®. Noropatisi olan hastalarda
Charcot ayag1 (diyabetik noro-osteoartropati), pence ve cekic parmak, kallus ve bunyon varlig1
biyomekanik sorunlara yol acarak hem yara olusumunu kolaylastirir hem de yara iyilesmesini
giiglestirir®!!. Charcot ayag1 noropatik kemik kiriklar1 ve eklem hastah@mimn birlikte oldugu
bir durumdur. Bu durumda ayak sicak, kirmizi, sis ve ¢cogunlukla agrisizdir. Ayagin mediyal
kemerinin ¢oktiigii ve altinda biiyiik iilserlerin gelisebildigi bu durum diyabetik ayak infeksiyonu
ile karisabilir. Yanlis tedaviyi 6nlemek agisindan infeksiyondan kesin ayrimi yapilmalidir. Ozel
uzmanlik gerektiren bu durumda hastalar mutlaka diyabetik ayak konusunda deneyimli bir
merkeze yonlendirilmelidir®.

Diyabet hastalarinda hiperglisemi immunolojik bozukluklara, 6zellikle de polimorf
niiveli 16kosit fonksiyonlarinda azalmaya, hem humoral hem de hiicresel bagisiklikta bozulmaya
yol acabilir'"'. Ayrica eslik eden periferik arter hastalig1 ve noropati nedeniyle inflamasyona
bolgesel ve sistemik yanit da azalabilir. Bu sebeple iki haftadir iyilesmeyen cilt lezyonu olan
hastalarin, yaranin tiim yonleriyle ele alinabilecegi deneyimli merkezlere acilen sevk edilmeleri
gereklidir''.

LABORATUVAR TETKIKLERI

Diyabetik ayak infeksiyonu olan hastada oncelikle akut faz yanitin1 gosteren lokositoz,
eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), C-reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin gibi belirtegler
degerlendirilmelidir.

Hemogram
Lokositoz ve 1okosit formiiliinde sola kayma sistemik infeksiyon varligini diigtindiiriir'".

Inflamasyonun serum belirtecleri

ESH ve CRP, sistemik infeksiyonda artmaktadir'’. Ozellikle ESH >70 mm/st olmasi
osteomiyelit varligini destekler, ancak testin duyarlilig: diisiiktiir®. Hastalarin yaklagik yarisinda
ciddi diyabetik ayak infeksiyonu olmasina ragmen l6kositoz ve ESH artis1 gozlenmeyebilir.
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Inflamasyon belirteclerinin yiiksekligi prognozun kétiiliigiine isaret etmektedir' '3,

Prokalsitonin diizeyi de son zamanlarda bakteriyel infeksiyonlarin tanisinda giderek
artan siklikta kullanilmaktadir. Diyabetik ayak iilserlerinde serum prokalsitonin diizeylerinin
olciildiigii, esik deger olarak sirasiyla 17 mg/L ve 0,08 ng/mL’nin kullanildig1 iki prospektif
calismada prokalsitonin diizeyindeki artisin diyabetik ayak infeksiyonu varligi acisindan
16kositoz, CRP ve ESH yiiksekligine gére daha anlamli oldugu saptanmugtir'''¢17, Ozellikle CRP
ve prokalsitonin birlikte degerlendirildiginde, klinik olarak infekte olmamig yaralarin, hafif ve
orta dereceli infeksiyondan daha dogru bir sekilde ayirt edilebilecegi bildirilmektedir'!".

Akut faz yanit1 ve diger inflamasyon belirtecleri infeksiyon tanisi disinda, tedavi
yanitinin takibinde de kullanilmaktadir. Antibiyotik kullanan hastalarda antibiyotigin kesilme
kararinda inflamasyon belirteclerinin diizeylerindeki diisiis rol oynamaktadir. Ayrica prospektif
ve gozlemsel bir calismada diyabetik ayak infeksiyonu nedeniyle antibiyotik tedavisi gormiis
hastalarda, tedavi kesildikten bir hafta sonra bakilan CRP diizeyinde bir standart sapma kadar
ylikselme olmasinin alt ekstremite amputasyonunu 6ngoren tek ve bagimsiz risk faktorii oldugu
saptanmugtir!'18,

Temel biyokimyasal testler

Glisemi regiilasyonu, elektrolitler, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri ve asidoz
siiphesi varsa kan gazi Olclimleri hastanin ilk bagvurusunda degerlendirilmelidir. Bazen
glisemi regiilasyonunun bozulmasi, ciddi infeksiyonun tek bulgusu olabilir. Hepatik ve renal
fonksiyonlar infeksiyon varliginda uygun antibiyotik se¢cimi ve doz ayar1 acisindan da dnemlidir.
Tedaviyle iligkili olabilecek yan etkilerin izlenmesi i¢in takipte gerekli goriildiigiinde bu
testler tekrarlanmalidir. Hastanin uzun donemde aterosklerotik arter hastalifindan korunmasi
acisindan lipid profiline bakilmali, hedeflenen LDL-kolesterol diizeylerine ulasip ulagsmadigi
kontrol edilmelidir.

Goriintiileme yontemleri

Diyabetik ayak iilserlerinde eslik eden osteomiyelitin tanisin1 koymak her zaman kolay
degildir. Klinik olarak uygun onlemlere ragmen 6 haftadir iyilesmeyen yara varsa ve yaranin
genisligi 2 cm*’den fazla ise, kemik acikta ise ya da kiint ve steril bir metal prob ile palpe
edilebiliyorsa'"?, iilserin derinligi 3 mm’den fazla, CRP 3,2 mg/dL nin iizerinde ve ESH >60
mm/st ise biiyiik bir olasilikla osteomiyelit de vardir'-*, Kesin tan1 amaciyla ¢cogunlukla klinige
ek olarak goriintiileme yontemlerine bagvurmak gerekmektedir.

Diyabetik ayak iilseri olan olgularda direkt grafiler, kemikteki deformiteleri,
destriiksiyonu, arter kalsifikasyonlarini, yumusak dokuda gaz ve yabanci cisimleri gostermede
olduk¢a faydalidir. Ancak yakin zamanda yayinlanmig bir meta-analizde direkt grafilerin
osteomiyelit tanisinda duyarlihigi %54, 6zgiilliigii %68 gibi diisiik diizeylerde bulunmustur''?!,
Kemik grafilerinde osteomiyelitin taninabilmesi icin iizerinden bir ay kadar uzun bir siire
gecmesi gerekebilir. Eger osteomiyelit yerlesmisse direkt grafi ile tan1 koyma sansi artar. Birkag
hafta ara ile ¢ekilen direkt grafilerde kemikte osteomiyeliti diigiindiiren lezyonlar yoksa tanidan
uzaklagilabilir''*%. Direkt grafide yumusak doku iilserinin altindaki kemikte destriiksiyon varsa,
aksi kanitlanana kadar, osteomiyelit olarak degerlendirilmelidir'’?*>. Periferik noropatisi olan
hastalarda noro-osteoartropati varsa infeksiyon olmadan da kemikte destriiksiyon olabilir.
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Eger noro-osteoartropati ihtimali diisiik ve kortikal erozyon, periost reaksiyonu, heterojen
radyolusent alanlar ve skleroz varsa, uygun kiiltiirlerin alinmasi sonrasinda osteomiyelit gibi
kabul edilerek tedaviye baglanmasi dogru bir yaklagim olarak kabul edilmektedir''2.

Eger yumusak doku absesinden siipheleniliyorsa ya da osteomiyelit siiphesi var ve kesin
tant konulamiyorsa, diyabetik ayak infeksiyonlarinda daha giivenilir bir yontem olan manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) yapilmalidir. Meta-analizlerde MRG’nin infeksiyon acisindan
%380 civarinda 6zgiil, %90 civarinda duyarli oldugu bildirilmistir. MRG ayrica yumusak doku
infeksiyonu, derin doku nekrozu, abse ve siniis yollarinin varligi ve inflamatuvar degisiklikler
acisindan da bilgi verir'**?*. Osteomiyelit varsa kemikte T1-agirlikli goriintiilemelerde sinyal
yogunlugunda azalma, T2-agirlikli ve kontrast sonrasi goriintiilerde ise sinyal yogunlugunda
artma izlenir. Goriintiileme sirasinda kontrast madde verilmesi sart degildir, ancak yumusak
doku ile ilgili degisiklikler kontrasth incelemelerde daha iyi degerlendirilir''->.

Eger MRG cekilemiyor (cihaz yoklugu, yiiksek maliyet, goriintiileri degerlendirebilecek
uzman hekim yoksa) ya da kontrendike ise, 16kosit isaretli radyoniiklid inceleme, kesin tani
icin uygun bir alternatif yontem olabilir. Sintigrafik inceleme %80-85 dogruluk payiyla
tan1 koydurabilir. Bu yontem diiz grafilere gore daha hassas olmakla birlikte, MRG ile
karsilastirildiginda 6zgiilligi daha azdir. Konvansiyonel 99mTc-MDP kemik sintigrafisi
yontemi ise osteomiyelit tanisi i¢in 6nerilmemektedir'!-.

Ultrasonografinin diyabetik ayakta derin doku infeksiyonu ve hatta osteomiyelit tanisini
koymada yararh oldugunu bildiren bir ¢aligma mevcuttur''?’.

Standart bilgisayarli tomografi (BT) incelemeleri ise kemik korteksinde hasar, periost
reaksiyonu ve sekestre kemik parcaciklarini tespit etmede diiz grafilere ve hatta bazi vakalarda
MRG’ye gore daha duyarl olabilir. Ancak diyabetik ayak infeksiyonunun tanisinda daha az
spesifiktir''.

FDG-PET-BT incelemesinin de diyabetik ayak infeksiyonu tanisinda kullanilabilecegi
yoniinde yayinlar olmakla birlikte, yaygin olarak kullanilabilmesi icin oncesinde fayda ve
maliyet etkinligiyle ilgili daha genis kapsamli ¢aligmalarin yapilmasi gereklidir'>-3!.

MR-anjiyografi ya da konvansiyonel anjiyografi gibi goriintiileme yontemleri ise
hastanin tedavi planlamasi yapilirken kullanilabilir®.

Bahsi gegen tiim bu yontemlere ragmen osteomiyelit tanisi i¢in en dogru yontem kemik
biyopsi materyalinin histopatolojik ve mikrobiyolojik olarak incelenmesidir. Kiiltiir yalanci
pozitif ya da yalanci negatif sonug verebilir. Ancak kemik histolojisinde inflamatuvar hiicreler
ve nekroz varli1 osteomiyelit tanis1 koydurur!!2,

Kiiltiir

Klinik olarak infekte olmayan diyabetik ayak iilserlerinde rutin olarak kiiltiir alinmasi
onerilmez. Infekte diyabetik ayak iilserlerinde ise ampirik antibiyotik tedavisi baglanmadan
once uygun bir sekilde yara kiiltiirii alinmas1 onerilmektedir. Bununla birlikte, anamnezinde
antibiyotik kullanim1 6ykiisii olmayan ve hafif infeksiyonu olan hastalarda sorumlu patojenler
genel olarak duyarli stafilokok ve streptokoklar oldugu icin ampirik antibiyotik tedavisi
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oncesinde kiiltiir alinmasi her zaman gerekmeyebilir. Ozellikle kronik infeksiyonu olan ve
yakin zamanda antibiyotik tedavisi gormiis hastalarda tedaviye baglamadan 6nce mutlaka kiiltiir
almmalidir'".

Kiiltiir almadan 6nce yaranin uygun bir sekilde temizlenerek debride edilmesi ve derin
dokudan kiirete edilerek ornek alinmasi onerilir. Yara temizlendikten ve debride edildikten
sonra piiriilan akint1 goriiliiyorsa, steril bir enjektor yardimiyla aspire edilerek ornek alinmasi
ve bunlarin hem aerob hem de anaerob kiiltiirler yapilmak iizere hizli1 ve uygun bir sekilde
laboratuvara ulastirilmasi gereklidir. Kiiltiir ve antibiyogram sonuglar1 2-3 giin sonra ¢ikacagi
icin, uygun antibiyotigin se¢iminde 6rneklerden dogrudan Gram boyama yapilmasi yol gosterici
olabilir'".

Diyabetik ayak yaralarinda en 6nemli patojenler Tablo 5’de siralanmistir®®. Diyabetik
ayak infeksiyonlarinda genellikle birden fazla mikroorganizma sorumlu olabilir. Standart kiiltiir
yontemleriyle bu mikroorganizmalarin ancak kiigiik bir yiizdesi tespit edebilir'-*. Diyabetik
ayak infeksiyonlarindan sorumlu patojenleri tespit etmek amaciyla molekiiler mikrobiyolojik
incelemeler de yapilabilir. Daha hizli ve daha dogru sonug alinan bu yontemlerin kullanilmasi
ile daha fazla sorumlu patojen mikroorganizma tespit edilebilir''**, virulans ve antibiyotik
direnci daha iyi bir gekilde incelenebilir''*. Bu sayede en uygun antibiyotigin se¢imi ile
birlikte kronik yaralarda tam iyilesme oranlarinin diger standart mikrobiyolojik yontemlerin
kullanildigi durumlara gore belirgin olarak arttig1 bilinmektedir''*".

Tablo 5. Diyabetik ayak infeksiyonlarinda etken olarak bulunan en dnemli patojenler®

infeksiyon derecesi Etken

Hafif

Staphylococcus aureus®, streptokoklar

Orta Hafif infeksiyonlara benzer, ek olarak entero-
bacteriaceae

Agir Tim patojenler, ayrica anaeroblar ve Pseudo-
monas aeruginosa

Yakin zamanda antibiyotik kullananlarda Pseudomonas aeruginosa ve MRSA

En sik Staphylococcus aureus ama diger pato-

Bakteriyemi varliginda® . "
4 9 jenler de sorumlu olabilir.

Staphylococcus aureus, streptokoklar, entero-

Osteomiyelit bacteriacae

°Cilt hastane kaynakli MRSA ile kolonize olabilir. Bu durumda her zaman bu patojene y&nelik
antibiyotik gerekli degildir.

bEger sepsis belirti ve bulgulari varsa kan kiiltori alinmalidir.

‘Mimkinse ampirik antibiyotik tedavisinden kaginilmalidir. Kemikten kiltiir icin 8rnekleme
yapilacaksa ideal olarak 10-14 giin kadar antibiyotik kullanilmamalidir.
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SONUC

Diyabetik ayak iilseri olan hastalarda laboratuvar yontemlerinin akilc1 kullanimi, hem
hastanin bir biitiin olarak degerlendirilmesinde hem de iilserin durumunun ve tedaviye yanitinin

degerlendirilmesi ve izlenmesinde yol gosterici olmaktadir.
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