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ONSOZ

Istanbul Tip Fakiiltesi Kronik Yara Konseyi (KYK), Istanbul Tip Fakiiltesi'nde yara ile
ugrasan farkli disiplinlerdeki 6gretim liye ve uzmanlarinin bilgi, beceri ve klinik olanaklarini
bir araya getirmek amaciyla gerceklestirdikleri goniillii bir olusumdur. ITF-KYK da,
alfabetik sira ile; Dermatoloji (Prof. Dr. Rifkiye Kiiciikoglu), Genel Cerrahi-Vaskiiler
Cerrahi (Prof. Dr. Selguk Baktiroglu), I¢ Hastaliklari-Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari (Prof. Dr. Ilhan Satman), Infeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji (Prof
Dr. Halit Ozsiit), Ortopedi ve Travmatoloji (Prof. Dr. Ufuk Talu, Dog. Dr. Onder Kilicoglu),
Plastik, Rekonstriiktif ve Estetik Cerrahi (Prof. Dr. Murat Topalan), Sualti Hekimligi ve
Hiperbarik Tip (Prof. Dr. Maide Cimsit, Prof. Dr. Samil Aktas, Prof. Dr. Akin Savas Toklu)
ile Podiatrist olarak (Fzt. Ali Celik) yer almaktadir.

Ik toplantisin1 03.03.2005 tarihinde yapan ITF-KYK, kronik yara bakim merkezi
gorevini fiilen siirdiiren Sualti1 Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali'nda her hafta
toplanarak sorunlu yarasi olan, takip ve tedavi zorluklar1 yasayan veya sahipsiz kalmig
hastalara multidisipliner ve organize bir yaklasim ile hizli, etkin bir tedavi ve takip
saglamaktadir. Bu arada, farkli tip dallar1 arasinda bilgi, deneyim ve goriis aligverisine de
en list diizeyde olanak dogmakta, KYK calismalarina katilan uzmanlik 6grencileri ise bu
toplantilar sayesinde bilgi, tan1 ve tedavi yaklagimlari ile davranig modelini hasta bazinda
bire bir 6grenme olanagini1 kazanmaktadirlar.

Kronik Yara Konseyi'nin sekreterya hizmetleri Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip
Anabilim Dali' nca gorevlendirilen uzmanlik 6grencileri tarafindan yiiriitiiliir. Beg yildir
kesintisiz hizmet veren ITF-KYK, olusturulan veri taban1 sayesinde zengin bir bilimsel
kaynak durumundadir.

ITF-KYK'nin 6nemli bir diger faaliyeti de, her ay diizenlenen Aylik Bilim Toplantilaridir.
Bu toplantilarda, her biri konusunda uzman konugmacilar, 6nceden saptanan konularda
sunumlar yapar. Bunu, tercihen sunulan konu ile ilgili, olgu takdimleri izler ve iglenen
konular tartigmaya acilir. Aylik Bilim Toplantilar: ilgilenen tiim meslektaglarimiza
aciktir.Bizlere yeni bir seyler 6grenme ve paylagsma keyfini yasatan meslektaglarimiza
tesekkiir ediyoruz.

Aylik toplantilarda sunulmus olan ve yara konusuna nedenleri, degerlendirme yontemleri,
iyilesme problemleri, tan1 sorunlar1 ve yontemleri, medikal-cerrahi-yardimci tedavi
yaklagimlari, yara ortiileri vb. konulardaki geleneksel ve en yeni bilgileri teori ve uygulamalar
bazinda aktaran konusmalari derleyen bu kitap, konugsmaci olmay1 kabul eden ve konugsma
metinlerini esirgemeyen degerli konusmacilarimiz sayesinde gerceklesmistir.

Elinizdeki derlemenin "sorunlu yaralar" konusunda meslektaglarimiza yardimci olacagi
inanci ve dilegiyle, Giincel Yonleriyle Kronik Yara’nin editorliigiinii iistlenerek kitap
projemizi hayata geciren degerli arkadaglarimiz Prof. Dr. Samil Aktas ve Prof. Dr. Murat
Topalan'a bu ¢ok degerli ve zaman alan ¢alismalari icin, ITF-KYK'ne emek veren tiim
arkadaslarim adina, tesekkiirlerimi sunuyorum.

Prof. Dr. Maide CIMSIT
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YARA IYILESMESI

Murat TOPALAN
Defne ONEL

Yara kelimesi internal ya da eksternal kaynakli patolojik bir olay nedeniyle doku ya da
organin anatomik biitiinliigliniin ve fonksiyonunun bozulmasi seklinde tarif edilmektedir.
Yara iyilesmesi ise yaralanmadan sonra doku ya da organin biitiinligliniin restorasyonu
anlamina gelmektedir'. Yaralanan dokular kismi ya da tam olarak onarilir. Hayvanlar
aleminde solucanlar ve semenderlerde tam rejenerasyonu gormekteyiz. Fakat memelilerde
tam rejenerasyon sadece bazi dokularda miimkiin olmaktadir. insanlarda bu dokulara &rnekler
sunlardir; epitel dokusu (epidermis, sindirim ve solunum mukozasi epiteli), karaciger
parankimi, kemik, diiz kaslar ve bazi ¢izgili kaslar. Viicudumuzun diger dokularinda yara
iyilesmesi adimi verdigimiz birbiri i¢ine gegmis, birbirini takip eden sathalardan olusan ve
skar admi verdigimiz nonspesifik bag dokusu ile sonuglanan bir islem ile yara onarimi
saglanir. Skar dokusu, dokunun bitiinliigiinii saglar fakat tensil giicii ve enerji emme
kapasitesi saglam dokudan azdir’.

Saglikli dokularda asagida anlatacagimiz fazlar gergekleserek tam iyilesme saglanirken,
“Kronik yaralar” olarak adlandirdigimiz ve ii¢ major gruptan olusan yaralar ise yara
iyilesmesinin spesifik bir fazinda tutsak kalmis iyilesmeyen yaralardir. Venoz {ilserler, basi
yaralari, diyabetik iilserler en sik goriilen kronik yaralardir®.

YARA IYILESMESi SINIFLAMALARI

Yara iyilesmesini ile ilgili calismalarin ¢ogunda deri dokusu kullanilmaktadir. Derinin
iist dokusu olan epidermis rejenerasyon ile iyilesirken, derinin dermis tabakasi ise skar dokusu
ile iyilesmektedir. Yunanl doktor Galen (MO 129-199) yara iyilesmesini primer ve sekonder
yara iyilesmesi seklinde iki gruba ayrmustir®.

Primer iyilesmede yara kenarlari oldukga diizgilin, temiz ve birbirine yakindir. Bu
nedenle 24 saat icinde hizla epitel dokusu rejenere olur. Dermis dokusu ise minimal skar
dokusu ile iyilesir. Bu tip yaralara kisa siirede onarilan cerrahi kesiler 6rnek olarak verilebilir.

Genis, kenarlar1 diizensiz ve hasarli olan yaralardaki iyilesme modeli sekonder
iyilesmedir. Bu yaralar genellikle uzun siiredir mevcuttur. Bu tip yaralarda yaranin yiizeyinde
epitelizasyon tamamlanamaz ve epitel hiicreleri yara kenarlarinda birikir. Yaranin ortasindaki
boslukta derinligi doldurmak amaci ile graniilasyon dokusu olusur. Yara kontraksiyon ile
kapanmaya calisir. Boylelikle epitel dokusunun yiizeyi drtmesi saglanir. Sonugta olusan skar
oldukga biiyiik, estetik acidan oldukga kotii ve fonkisiyon kaybina yol agan 6zelliktedir. Doku
kaybir ile karakterize greft ile onarim gerektiren yaralar, enfekte yaralar, iskemi ya da nropati
nedeniyle olusan alt ekstremite iilserleri sekonder iyilesme gosteren yaralara drneklerdir™”,



Bazi yazarlar yara iyilesmesi smiflamasini daha da gelistirilerek 4 kategoride
toplamuslardir:

1. grup primer yara iyilesmesi

2. grup gecikmis primer yara iyilesmesi

3. grup sekonder yara iyilesmesi

4. grup kismi kalinlikta yaralarda yara iyilesmesi

Ikinci grup yara iyilesmesine drnek olarak enfekte olmus cerrahi kesileri verebiliriz.
Yaklagik dordiincii giinde yapilan bakim sayesinde yaradaki inflamasyon geriler ve deri
onarilinca yara primer olarak iyilesir. Yaradaki inflamasyon gerilemez ise yara iyilesmesi
kot skar dokusu ile sonuglanan sekonder iyilesme siirecine ya da kronik iyilesmeyen yara
olma siirecine girer. Dordiincii gruptaki yara iyilesmesine 6rnek abrazyon adini verdigimiz
epidermis ve superfisiyel dermisi iceren yaralanmalardir. lyilesme epidermisin bazal
tabakasindaki hiicrelerin ¢ogalarak defekti ortecek sekilde goc¢ etmeleri ile gergeklesir
(epitelizasyon). Yara kontraksiyonu ¢ok nadir olarak goriiliir’.

YARA IYILESMESININ SAFHALARI
Yara iyilesmesi birbirinden kesin sinirlarla ayrilmasi gii¢, devamlilik gosteren fazlardan
olusan kompleks bir islemdir. Genellikle 3 safhaya ayrilarak incelenir;
I. inflamasyon fazi1 (0-4. giin)
1. Erken donem (hemostaz, ndtrofillerin fonksiyonlarr)
2. Geg donem (makrofajlarin fonksiyonlart)
I1. Proliferasyon fazi (4. giin-4 hafta siirer.)
II1. Olgunlagma ve yeniden sekillenme (Remodeling) fazi (4. hafta-yillar)

I. inflamasyon fazi.

Inflamasyon, yaralanma sonrasi yaralayan etkene ve olusan hasara karsi gelisen
lokalize, dokuyu koruyucu cevap olarak tanimlanabilir. Akut inflamasyon yaralanmadan
hemen sonra baglar ve genellikle 4 giin kadar siirer. Yaralanma etkeni (Travma, kimyasallar,
mikrobik enfeksiyon, hipersensivite reaksiyonu, iskemi...) ne olursa olsun sonugta hep benzer
granulasyon dokusu olusur. Akut inflamasyonun kardinal belirtileri Celsus (MO 30-MS 38)
tarafindan agr1 (dolor), 1s1 (calor), kizariklik (rubor), siskinlik (tumor) olarak tarif edilmistir.
Virchow 1858’de buna bir de fonksiyon kaybim (functio laesa) eklemistir’. Inflamasyon
fazinda yaralanan dokudaki nekrotik dokular, enfeksiyon etkenleri ve yabanci cisimler
temizlenir. Yara bolgesinde yabanci cisim ya da nekrotik dokular tam olarak temizlenemez ise
inflamasyon fazi ¢ok uzayabilir. Bu durum kronik yaralarin patogenezini agiklayan bir
bulgudur. Bu faz hemostaz ve nétrofillerin infiltrasyonu ile karakterize erken donem ve
makrofajlarin infiltrasyonu ile karakterize ge¢ donem olarak ikiye ayrilabilir®,

1. Erken inflamasyon fazi.

Bu faz yaralanan damarlarda pihti olusumu ile kanamanin durdurulmasi ve yara
dudaklar1 arasint dolduracak fibrin, fibronektin, von Willebrand faktor (VWF) ve
trombospodini igeren gecici matriksin olusturulmas: ile karakterizedir. Pihti olusumu, bu
matriks igine ¢esitli hiicrelerin gdciinii saglar, fibroblast proliferasyonunu uyarir ve mitojenik,
kemotaktik faktorlerin inhibitdrlerden korunmasini saglar.




1. intrinsik Koagiilasyon: Yaralanma sonucu fibriler kollagenin ag1ga ¢cikmasi
faktor X1I'yi (Hageman faktor ) aktive eder ve intrinsik koagiilasyon baslar.

2. Ekstrinsik Koagiilasyon: Yaralanma sonucu doku faktoriiniin salinmasi sonucu

faktor VII'nin uyarilmasi ekstrinsik pitilasma sistemini uyarir.

Trombinin uyarisi ile trombositlerde adhezyon ve agregasyon meydana gelir. Ayrica

ortaya ¢ikan fibriler kollagen kanamay1 durduran bir tikag olusturur (Sekil 1).

3.

INTRINSIK SISTEM EKSTRINSIK SISTEM

Hasarlanmis dokudaki vaskiiler endotele temas Doku hasart

l

XII ——» Xlla Doku faktorii

l |

XI — Xla Vila «— VII

X > Xa (ORTAK YOL)

Protrombin (Il) =™ Trombin (Ila) — Trombosit

aktivasyonu

Ca+2

Fibrinojen (I) » Fibrin

Ca™ l Xllla <«—— XIII

Dayanikli fibrin

Sekil 1. Erken inflamasyon basamaklari



Spesifik koagiilasyon proenzimlerinin aktivasyonu, doku fibrinojeninin ¢dziinmesi gii¢ fibrin
agina doniistiiriir ve kanamay1 durduran tikaci saglamlastirir’(Tablo 1, Sekil 2).

Tablo 1. Pihtilagma Faktorleri

I Fibrinojen VI Antihemofilik Globulin (AHG)
II Protrombin IX Christmas Faktorii, PTC

I Doku tromboplastini X Stuart-Prower faktorii

v Kalsiyum XI Plazma tromboplastini

\% Proakselerin XII Hageman faktorii

VI ? XIII Fibrini stabilize eden faktor

VII Prokonvertin

Sekil 2. Tikag olusumu

Piht1 tikacinin olusumu sirasinda gozlenen, hemostaza yardimei olan yaklasik 5-10
dakika siiren vazokonstriksiyonun trombositlerin o graniillerinden salinan vaskiiler toniis ve
permeabiliteyi diizenleyen mediatorler araciligi ile gergeklestirildigi diistiniilmektedir.
Trombositlerin diger gorevleri ise saldiklari mediatorler ile ekstraseliiler matriks yapimini
uyarmalari, yara iyilesmesinin diger fazlarma gecisi saglamalart ve bu fazlarda gorevli
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hiicrelerin yara bolgesine goglerini saglamalaridir. Bu mediatorler; platelet-derived growth
factor (PDGF), platelet factor 4 (PF4), transforming growth factor alpha (TGF-a) ve
transforming growth factor beta (TGF-B) dir *''(Tablo 2).

Tablo 2. Yara iyilesmesinde mediyatorler

Sitokin Uretim yeri Fonksiyon
PDGF (platelet- Trombositl Hiicre kemotaksisi
deriveted growth rombositier Fibroblastlara mitojenik etki
factor) Makrofajlar

TGF-a (transforming
growth factor alpha)

TGF-§ (transforming
growth factor beta)

EGF (epidermal
growth factor)

FGF (fibroblast
growth factor)

KGF (keratinocyte
growth factor)

TNF (tumor necrosis
factor)

Interlokinler (IL-1,
IL-2, IL-6, and IL-8)

Interferonlar (IFN-o,
BveA)

Tromboksan A,

Endotel hiicreleri

Makrofajlar
T lenfositleri
Keratinositler

Trombositler

T lenfositler
Makrofajlar
Endotel hiicreleri
Keratinositler

Trombositler Makrofajlar

Makrofajlar
Mast hiicreler

T lenfositler
Endotel hiicreleri

Fibroblastlar

Makrofajlar
Mast hiicreleri
T lenfositleri

Makrofajlar
Mast hiicreleri
Keratinositler
Lenfositler

Lenfositler
Fibroblastlar

Hasarli yara hiicreleri

Anjiogenezi uyarir.
Yara kontraksiyonunu uyarir.

Keratinositlere ve fibroblastlara mitojenik etki
Keratinosit gogiinii uyarir.

Hiicre kemotaksisi, anjiogenez ve fibroplaziyi uyarir.

Keratinositlere ve fibroblastlara mitojenik etki
Keratinosit gogiinii uyarir.

Keratinositlere ve fibroblastlara mitojenik ve
kemotaktik etki Anjiogenezi uyarir.

Keratinosit gogiinii, diferansiasyonunu ve
proliferasyonunu uyarir.

Makrofajlar1 aktive eder.
Fibroblastlara mitojenik etki
Anjiogenezi uyarir.

IL-1 —Viicut 1s1sinin artmasini ve adenokortikotrop
hormonlarin salinimini uyarir, TNF-a ve Interferon-
y’nin etkinligini arttirir, grantilositleri ve endotel
hiicrelerini aktive eder ve hematopoezi uyarir.

IL-2 — Makrofajlari, T hiicrelerini, “natural killer”
hiicrelerini ve lenfokin ile aktive olan “killer”
hiicreleri aktive eder, aktive olmus B hiicrelerinin
farklilagmasini uyarir, aktive olmus T ve B
hiicrelerinin proliferasyonunu uyarir ve viicut 1sisinin
artmasinda etkili olur.

IL-6 - Viicut 1s1sinin artmasini ve akut faz
reaktanlarinin karacigerden salinimini uyarir.

IL-8 — Nétrofil adezyonunu, kemotaksisini ve graniil
igeriginin salinmasim kolaylastirir.

Makrofajlar aktive eder.
Fibroblast proliferasyonunu inhibe eder.

Vazokonstriksiyon




Damar endoteli piht1 olusumunu cesitli aktivitelerle sinirlandirir:

1. Prostasiklin salinimi: Trombosit agregasyonunu engeller.

2. Antitrombin III’{in baglanmasi: Trombin aktivitesini inhibe eder.

3. Protein C aktivasyonu: Faktor V ve faktor VIII’i pthtilagsma bdlgesinden uzaklastirir.
4. Plasminojen aktivatoriiniin salinmasi: Plasminojenin plasmine doniisiimii ile pihtinin

yikimi baglar'*"*,

Hemostaz igleminin kanamayi durdurmak disinda baska bir 6nemli fonksiyonu da
Hageman faktoriiniin aktivasyonu yolu ile bradikinin ve kompleman sisteminin
anafilatoksinleri olan C3a ve CS5a’nin yapiminin uyarilmasidir. Bradikinin, C3a ve C5Sa
yaralanmamig damarlarin permeabilitesini arttirarak plasma proteinlerinin ekstraseliiler alana
geemesine ve burada ekstravaskiiler pihti olusmasina neden olurlar. Bradikininin damar
permeabilitesini arttirma igleminin prostoglandin iiretimini uyarma yolu ile olduguna
inanilmaktadir. Yaralanmis endotel hiicrelerinden tarafindan salinan histamine, prostaglandin
E, (PGEy), prostoglandin I, (prostosiklin, PGI,) ve vaskiiler endotelial biiylime faktorii de
vaskiiler permeabiliteyi arttiran diger faktorlerdir'>'.

Kompleman anafilatoksinleri mast hiicrelerinden damar duvarinda etki gosteren
histamin ve 16kotrienlerin (LTC4, LTD4) salinimini, nétrofil ve makrofajlardan ise lizozomal
graniil iceriklerinin ve oksijen iiriinlerinin salinimini uyarir. Ayrica bu anafilatoksinlerin bir
diger gorevi ise notrofil ve mast hiicrelerini yara bolgesine ¢ekmektir. Yara bdlgesine gog
eden mast hiicreleri daha sonra inflamasyonun ge¢ déneminde 6nemli fonksiyonlar gérecek
olan makrofaj hiicrelerine déniisiirler'®.

Notrofil ve mast hiicreleri ayn1 zamanda yara bolgesine ulasirlar. Fakat kanda notrofil
sayisi daha fazla oldugundan inflamasyonun erken fazinda nétrofiller yara dokusunda daha
fazla miktarlarda bulunurlar'®>®(Sekil 3).
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Sekil 3. Yara bolgesine hiicre gogii



Notrofil kemotaksisine neden olan mediatorler:

1. Fibrinopeptidler (trombin etkisi ile fibrinojenden ayrilan)
2. Fibrin parcalanma {iriinleri
3. C5a (klasik ya da alternatif kompleman yolundan elde edilen)
4. LTBA4 (aktive olan nétrofillerden salinan)
5. Formil metyonil peptidler ( Bakteriyel proteinlerden ayrilan)
6. Platelet activating factor (PAF)
7. Tumor necrosis factor alpha (TNFa)
8. Platelet factor 4 (PF4)
9. Platelet-deriveted growth factor (PDGF)
10. Diisiik molekiiler agirlig1 olan kemotaktik faktorler genellikle notrofillere
spesifiktir.

a. Interlokin 8 (IL-8)

b. Growth-related protein

c. Melanoma growth stimulating activity (MGSA)

Monosit kemotaksisine neden olan mediatorler:

Beta kemokin ailesi

Monocyte chemoattractant protein-1 (MCP-1)

Macrophage inflammatory protein 1 alpha (MIP-1a)
Platelet-deriveted endothelial cell growth factor (PD-ECGF)
Thrombin

Transforming growth factor beta (TGF B)

Kollojen, elastin ve fibronectin pargalari

NELNT =

Damar endoteline noétrofillerin adezyonu nétrofillerin yaralanma sahasinda toplanma
islemi olan “diapedez”in ilk asamasidir. Nétrofillerin adhezyon ve damar c¢eperinden yara
bolgesine goglinde onlarin ve endotel hiicrelerinin iizerine yapisan kompleman faktorlerinin
biiylik 6nemi vardir. Yukarida sayilan diger faktorler de adhezyon molekiilleri lizerinden etki
gostererek “diapedez”in gergeklestirilmesini saglarlar’’*.

Lokosit-endotel etkilesiminde rol alan molekiiller 3 grupta incelenir:
1. Immunglobulin gen ailesi: (Endotel hiicrelerinde bulunur).
a. Intercellular adhesion molecule-1 (ICAM-1).
b. Intercellular adhesion molecule-2 (ICAM-2).
¢. Vascular cell adhesion molecule-1 (VCAM-1).
2. Integrin ailesi: (Nétrofillerde bulunur).
a. Beta, integrins: Lymphocyte function-associated antigen-1 (CD11a-CD18)
Mac-1 (CD11b-CD18)
Glycoprotein 150,95 (CD11¢-CD18)
3. Selectin ailesi
a. L-selectin (Lokositlerde bulunur).
b. P-selektin, E-selektin (Endotel hiicrelerinde bulunur).

Uyarilmamis nétrofiller (L-selectin molekiiliinii kullanarak) inflamasyon bdlgesine
yakin post-kapiller veniillere girerler. Yara bolgesine invazyon gosteren gram negatif
bakterilerin saldiklar1 lipopolisakkaritler makrofajlar1 uyarir. Makrofajlar IL-1 ve TNF salar.
Bu mediatorlerde endotel hiicrelerinin E ve P-selectin molekiillerini {iretmelerine neden olur.
Notrofillerin hiicre duvarinda oligosakkarit yapida E ve P-selectinler i¢in reseptor (sialyl
Lewis X ve Lewis X) bulunur. Kan akimi yavas oldugunda endotel {izerindeki L-selectin



nétrofil lizerindeki E ve P-selectin igin diisiik afiniteli reseptdr gorevi goriir (Notrofil

41-4
yuvarlanmasi) *'*.

Notrofil yuvarlanmasi endotel ile kurulacak olan yiiksek afiniteli reseptor islemleri i¢in
on kosul olusturmaktadir. Yiksek afiniteli iliski, lokal inflamatuar faktorler tarafindan
fonksiyonlar1 diizenlenen integrinler tarafindan gergeklestirilir. IL-1 ve TNF tarafindan
uyarilan endotel hiicreleri beta, integrin molekiilleri olan Mo-1/Mac-1 ve LFA-1 i¢in reseptor
olan ICAM-1 firetirler. ICAM-1’in bu integrin molekiilleri olan iliskisi C5a, N-formiile
edilmis bakteriyel peptidler, IL-8 ve LTB4 tarafindan arttirilir. Noétrofillerin uyarilmast
sirasinda irettikleri L-selectin molekiilii ve Mo-1/Mac-1 molekiilii arasinda tiretim miktari
acisindan Ozel bir etkilesim vardir. L-selectin miktar1 azatlikga 10-20 kat Mo-1/Mac-1
molekiilii miktar1 ve afinitesi artar***’,

Ozet olarak selectin molekiillerinin diisiik afiniteli etkilesimi ile nétrofil yuvarlanmasi
saglanilarak, yiiksek afiniteli beta, integrin-ICAM-1 iliskisine (nétrofil adezyonu) hazirlik
saglanmaktadir. Notrofil adezyonu sonras1 IL-8 etkisi altinda nétrofillerin damar g¢eperini
transit gegisi baglar. Notrofiller endotel bazal membranii saldiklari proteazlar ve reaktif
oksijen molekiilleri ile tahrip ederek ekstraseliiler matrikse gecerler. Notrofillerin ana gérevi
yara bolgesindeki bakteri ve nekrotik dokularin fagositozudur. Graniillerindeki reaktif oksijen
molekiillerini salarak yara bolgesindeki bakterileri tahrip ederken bir miktar da ¢evredeki
dokulara zarar verirler. Birkag giin icinde ndrofiller tim bakterileri temizler ve gorevleri sona
erer. Yara bolgesinde tuzaga diisen notrofiller doku makrofajlari tarafindan fagosite edilir.
Kontaminasyon olan vakalarda nétrofil infiltrasyonu daha uzun siire devam eder. Bu sirada
notrofillerin graniillerinden salinan lizozomal enzimler ve serbest oksijen radikalleri yara
bolgesine daha fazla zarar verir*>’.

2. Geg inflamasyon fazi:

Inflamasyonun erken déneminden ge¢ donemine gecis nétrofil infiltrasyonunun azalip
makrofajlarin yara bolgesinde ¢ogalmasi ile olur. Monositler yara alanina gelince hizla
makrofajlara donisiirler. Bu doniisiimiin nasil oldugu tam olarak aydinlanmadiysa da bazi
faktorlerin bu islemde gorevli oldugu diisiiniilmektedir. Bunlar; ¢6ziinmez fibronektin, diisiik
oksijen miktari, kemotaktik ajanlar, bakteriyel lipopolisakkaritler ve interferonlardir.
Makrofajlar yara bolgesindeki mikroorganizmalari ve nektotik dokuyu fagosite eder,
saldiklar1 kemotaktik mediatorler ile daha fazla inflamasyon hiicresini yara bolgesine ¢ekerler
ve kollajenazlar1 salarak yara igindeki nekrotik dokulari eritirler. Makrofajlar ayrica bazi
bliylime faktorlerini salarak graniilasyon dokusunun olusumunu koordine ederler ve yara
iyilesmesinin proliferasyon fazina gecisini saglarlar. Bunlar; PDGF, TGF-B, TGF-a, fibroblast
growth factor (FGF) ve IL-1 *dir’®7° (Sekil 4).




Sekil 4. Geg inflamasyon doneminde yara.

I1. Proliferasyon fazi.

Inflamasyon fazinin sonlarma dogru, yaralanmadan yaklagtk 5 giin sonra, yara
bolgesinde 10-14 giin boyunca yeni doku olusumunu saglayacak bir grup hiicrenin sayisinda
artis gozlenir. Bu hiicre grubu fibroblastlar, makrofajlar ve endotel hiicrelerden olusur. Bu
hiicreler kollagen tip I ve tip III, fibrin, fibronektin ve proteoglikanlardan (6zellikle
hyaluronik asit) olusan bir matriks i¢inde gomiiliidiir. Bu yapiya “Graniilasyon dokusu” denir.
Bu ismin verilmesinin nedeni doku yilizeyinde yeni olusmus olan kapillerlerin halkalar yapar
sekilde yerlesmis olmasindan dolayidir. Makrofajlar, fibroblastlar ve endotel hiicreleri tam bir
uyum i¢inde g¢alisirlar. Makrofajlar saldiklari kemotaktik ve biiylime faktorleriyle fibroblast
ve endotel hiicrelerini yara bolgesine ¢ekerler. Fibroblastlar da ekstraseliiler matriks yaparak
yeni makrofajlar, fibroblastlarin gé¢ii ve yeni kan damarlari i¢in uygun bir ortam olustururlar.
Endotel hiicreleri ise yeni damarlarin yapimu ile yara bolgesindeki makrofaj ve fibroblastlarin

metabolik ihtiyaglarini karsilarlar’"",

Proliferasyon fazinda iki 6nemli olay gerceklesir:
1. Yeniden epitel olusumu (re-epithelization)
2. Granulasyon dokusunun olusumu

1. Yeniden epitel olusumu.

Yara yiizeyinde bolgeyi dis etkenlerden koruyacak ve boylelikle mortalite ve
morbiditeyi azaltacak keratinize, organize skuamdz hiicrelerden olusan epitel yapisinin
olusmasidir. Epitelizasyon yaralanmay1 takiben saatler iginde baslar ve proliferasyon fazi
boyunca devam eder. Yara kenarlarindan saglam keratinositlerin tiim yara yiizeyini ortecek
sekilde gocli baslar. Derinin tiim katlarini tutan yaralanmalarda yeni epitel olusumu igin
keratinosit kaynag1 sadece yara kenarlari olabilirken, kismi yaralanmalarda sa¢ folikiilleri ve




ter bezlerinin bosaltim kanallar1 da keratinosit kaynagi olarak gorev goriir. Yara kenarlarindan
epitel olusumu 1-2 mm/giin hizinda gerceklesir. Alt bacaktaki iilserlerin 1cm/ay hizindan
daha hizli iyilestigi nadirdir. Bu nedenle ¢ok genis yaralarin kapanmasi oldukga giigtiir’.

Keratinosit go¢iiniin hiz1 iki faktoére baghdir.
1. Dokudaki oksijen miktar1 (Hiperbarik kosullarda go¢ hizi en fazladir, yaklasik
12-21 pm/saat)
2. Dokudaki nem miktar1 (Nemli ortamda gog hizi daha fazladir).

Epitel hiicrelerinde bu gog¢ii miimkiin kilmak i¢in bazi fenotipik degisiklikler olusur.
Gegici olarak kendi aralarindaki “desmosom” denilen baglantilar ve bazal membran ile
“hemi-desmosom” denilen baglantilari gevser ve hareket etmenlerini saglayacak
“pseudopodia” denilen yalanci ayakgiklar olusur. Bu degisikliklerin nasil bir mekanizma ile
olustugu bilinmemekle beraber, kalsiyumun bu islemde etkili oldugu diisiiniilmektedir™ .

Yeni epitel olusumu i¢in iki mekanizma ileri stirilmistiir:

1. Sigrama/birdir bir oyunu (Leap-frogging) Teorisi: Yara kenarindaki epitelin bazal
tabakasindaki hiicrelerin yara bolgesine dogru 4-5 hiicre ¢ap1 kadar ilerledikten sonra durmasi
ve bu hiicrelerin tizerlerindeki hiicrelerin de onlarin iistiine gogii ile tarif edilmektedir. Bu
islem “contact inhibition” mekanizmasi devreye girene dek devam eder’™ .

2. Traktor ilerlemesi (Tractor-tread) Teorisi: Epitel hiicreleri {izerinde integrin
reseptorleri olusur. Bu reseptorler yara bdolgesindeki fibronektine epitel hiicrelerinin
baglanmasini saglar ve epitelyum hiicre hareketi boylelikle elde edilir”’.

Bazal membran yaralanma ya da enzimatik hasara maruz kald: ise, keratinosit hiicre
gbcli tamamlanana dek epitel onarimi olmaz. Epitel hiicreleri kismi olarak keratinositler
tarafindan firetilen fibrin, fibronektin ve kollagen tip V’den olusan 6ncii bir matriksin
iizerinde goglerine devam ederler. Bazal membranda hasar yoksa epitel hiicre gogiinii
gerceklestirmek lizere bazi degisiklikler olur. Epidermisin dermise adezyonunu saglamak
amaciyla iki 6nemli bazal membran proteini olan kollagen tip IV ve lamininin pargalanir.
Keratinositler gocleri sirasinda kiigiik yabanci cisimleri fagositoz ile ortadan kaldirirlar. Daha
biiyiik yabanci cisimler ile karsilarsa, bu partikiillerin daha derinine dogru go¢ ederler ve bu
yapilarin saglam dokudan uzakta kalmasini ve bu yolla atilmasini saglarlar. Bu islemi
kollajenaz ve plazminojen aktivatorlerini salarak gergeklestirdikleri sanilmaktadir’ .

Yeni epitel olusumunu baglatan sinyaller sunlar olabilir;

1. Yara matriksi (fibrin, fibronektin...)

2. Pihtilagsma sirasinda trombositler tarafindan salinan kemotaktik faktorler; TGFB
fibronektin sentezini uyarir ve keratinosit proliferasyonunu inhibe ederek hiicrelerin gog
modunda kalmalarinin saglar.

3. Komsu hiicreler arasindaki “contact inhibition” mekanizmasinin kaybi.

Epitel hiicrelerinin gd¢ sirasinda proliferasyonlar1 kisitlanir. Fakat 1-2 giin i¢inde bazal
membran hiicrelerinde proliferasyon baglar. Bu hiicreler gdce ek hiicre kaynagi olurlar ve yeni
epidermisin kalinligini arttirirlar. Epidermal mitoz yaralanmadan 48 saat sonra zirve yapar, bu
aktivite 17 kat artabilir®*>**.

Epitel hiicrelerinin proliferasyonunu uyaran faktorler:

1. Komsu hiicrelerin olmamasi

2. Bazi biiyiime faktorleri; Epidermal growth factor (EGF), TGFa, FGF, heparin-

binding epidermal growth factor (HB-EGF), PDGF, IL-6, insulin-like growyh factor 1 (IL-
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GF1) (Trombosit ve makrofajlardan salinarak parakrin etkiyle ya da keratinositler salinarak
otokrin etki gosterirler).

Yara kenarlarindan gé¢ eden epitel hiicreleri birbirlerine degdiklerinde yeni epitelyum
olusumu sonlanir. Keratinositler orjinal formlarina ve islevlerine donerler ve desmosomal,
hemi-desmosomal baglantilar tamamlanir® *°.

2. Graniilasyon dokusunun olusumu.

Graniilasyon dokusunun olusumu iki iglemden meydana gelir:
a. fibroplazi

b.anjiogenezis.

a. Fibroplazi.

Fibroblastlarin yara bdlgesini doldurmasi ve kollagen ve kollagen dis1 ekstraseliiler
matriksi sentezlemesi olarak tanimlanabilir. Optimal fibroblastik aktivite, anaerobik
mekanizma ile yara bolgesinde olusan laktat tarafindan saglanan hafif asidik ortamda
gerceklesir. Fibroblastlar fenotip degistirerek yara bolgesine dogru go¢ ederler. Hiicrede
periniikleer olarak yerlesmis olan endoplasmik retikulum ve golgi aparat1 tarafindan salinan,
hiicre sitoplazmasi periferinde yerlesim gosteren biiyiik aktin liflerinin olusumu, fibroblastlara
kasilabilme 6zelligi verir ve hareketlerini arttirir. Boylece bu hiicreler miyofibroblast olarak
adlandirilir. Miyofibroblastlarin dokudaki fibrosit ve yara kenarlarindaki fibroblastlardan,
fibroblast go6¢iinii uyaran bazi biiylime faktorleri ve kemotaktik faktorlerin etkisi ile
olustuguna inanilmaktadir®’.

Fibroblastlarin yara alanina gocii cok sayida faktoriin etkisi ile ¢esitli mekanizmalarla
meydana gelir;

1. Kemotaktik faktorler:

Kompleman firiinleri (C5a ...)

Trombositlerden salinan biiyiime faktorleri (PDGF, PF4 ...)

Makrofaj ve nétrofillerden salinan ve aktive edilen biiylime faktorleri
(TGFB, IL-4 ...)

Yara alaninda ortaya ¢ikan matriks elemanlari

( Kollagen tip I ve III pargalari ve fibronektin ...)

2. Adezyona olan egilim (haptotaxis): Fibroblastlarin yara alanma gocii ile birlikte
fibroblastlarin kollajen kaynakli olmayan yapiskan bir protein olan fibronektin sentezi artar.
Fibronektin yapisindaki tetrapeptide arginly-glycyl-aspartyl-serine (RGDS) serisi ve CSIII
alaninin fibroblastlardaki beta-integrin molekiillerince taninmasi ile fibroblastlarin yara
alanina olan ¢ekimleri artar.

3. Yara dokusundaki ekstraseliiler matriks fibrillerinin 3 boyutlu 6zel yerlesimi:
Fibroblastlarin yara bolgesine go¢ii hizlandiginda ekstraseliiler matriks icinde daginik bigimde
bulunan fibrin, fibronektin ve kollagen fibrillerinin diizenli ve birbirine paralel olarak
yerlestigi ve fibroblastlarin da bu matriks i¢in de bazi belirlenmis bdolgelere yerlestigi
saptanmigtir.

Fibroblastlarin ekstraseliiler matriks igine penetrasyonu plasminojen aktivatorii ve
kollajenaz ad1 verilen bazi enzimler aracilig1 ve fibronektin uyarisi ile ekstraseliiler matriksin
fagositozu gibi mekanizmalarla gerceklesir. Yara bolgesine gelen fibroblastlar makrofajlardan
salinan baz1 biiylime faktorleri ve yara ortasindaki hipoksik ortamin uyarisi ile prolifere
olmaya baslarlar’”'®.
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Fibroblast proliferasyonunu uyaran faktorler iki grupta toplanir:

1. Yeterlilik faktorleri (Competence factors): PDGF en 6nemli 6rnektir. Bu faktorler
DNA sentezini uyarmaz ama Gy ve G, fazindaki hiicrelerin bu igleme hazirlarlar.

2. llerleme faktdrleri (Progression factors): EGF bu gruba ornektir. Hiicrelerin G,
fazindan S fazina gegmesini saglarlar.

Fibroblastlar ve miyofibroblastlarin ilk sentezledikleri ekstraseliiler —matriks
fibronektinden zengin gevsek yapili bir matrikstir. Fibronektin 6zel yapiskan yapisi ile
fibroblastlarin ekstraseliiler matrikse yerlesmesi saglar, yeni fibroblastlarin da yara bdlgesine
gdciinii ve adezyonunu uyarir. Ayrica kollagen liflerinin dogru yerlesmesi igin bir iskelet
olusturur ve yara kontraksiyonuna aracilik eder. Yaralanmadan 5 ile 7 giin sonra hyaluronik
asit ve kollagen III sentezi en yiiksek diizeye ulasir. Kollagen sentezi belli bir seviyeye
ulastiktan sonra muhtemelen Interferon gamma ve ortamdaki kollagen liflerinin etkisi ile
fibroblastlarin kollagen sentezi durdurulur®® > 19197,

Yara Kontraksiyonu

Yara kontraksiyonu, yaranin biiyiikliigiinii sinirlamak amaciyla yara etrafindaki saglam
dokunun yara ortasina dogru hareketidir. Yaralanmadan ortalama 7 giin sonra baslar.
Yaralanmanin 2. haftasinda en yiiksek diizeye ulasir. Yaranin biiylikliigiinden bagimsiz olarak
0.6-0.7 mm/giin hizinda ilerleme gosterir. Ozellikle gevsek derili (fasya ile deri arasindaki
baglantilarinin gevsek olmasi) canlilarda (siganlar bu tip canlilara 6rnektir), yara iyilesmesi
yara kontraksiyonu ile olur. Insan derisi bu 6zelikte olmadigindan sadece kontraksiyon ile tiim
yaranin kapanmasi pek olasi degildir. Kontraksiyon miktar1 yaranin derinligi ile iliskilidir.
Tiim deri katlarini tutan yaralanmalarda yara kontraksiyonu oldukg¢a fazladir. Yaklasik % 40
oraninda yara boyutlarinda kiiclilme kontraksiyon ile saglanir. Yara derinligi azaldikca
kontraksiyon goriilme olasihg1 da azalr’> ',

Yara iyilesmesinde olusacak kontraksiyon miktart bir denge iginde tutulmalidir.
Gerekenden az yara kontraksiyonu, yara kapanmasinda gecikmeye, asir1 kanamaya,
infeksiyona neden olabilirken, gerekenden fazla kontraksiyon ise fonksiyon bozukluklarina ve
deformitelere yol acabilecek kontraktiirlere neden olur. Trombosit ve makrofajlardan salinan
PDGF’nin yara kontraksiyonu sirasinda yara alaninda miktarinin artmasi yara
kontraksiyonunu uyaran bir faktdr oldugunu diisiindiirmektedir. Yara kontraksiyonunun
inhibisyonunda ise interferon y’nin rol aldigi sanilmaktadir.

Yara kontraksiyonunun olusum mekanizmas ile ilgili teoriler:

1. Miyofibroblast Teorisi: Miyofibroblast hiicreleri hem fibroblast hem de diiz kas
hiicrelerinin  6zelliklerini gdsteren, yarada kontraksiyon cizgilerine paralel yerlesen
hiicrelerdir. Miyofibroblast hiicrelerinin sitoplazmalarinin periferinde yerlesim gosteren aktin
fibrillerinin  kasilmast ile hiicrelerde diiz kaslarda oldugu gibi kasilma oldugu
diistiniilmektedir. Miyofibroblastlarin etraflarindaki hiicreler ve ekstraseliiler matriks
komponentleri ile olan baglantilari, bu hiicrelerin kasilmalarindan etkilenir ve onlar ile birlikte
hareket ederek yaranmin ¢apinin kiigiilmesine neden olur'®’

2. Fibroblast Teorisi: Fibroblastlar bagli  olduklar1  ekstraseliller —matriks
kompanentlerine 6zel bir ¢ekme giicii uygularlar ve boylece yara bolgesinde kontraksiyon
meydana gelir. Fakat kontraksiyon sirasinda fibroblastlarin boyutlarinda herhangi bir
degisiklik olmaz'"°.

3. Her iki teorinin de yara kontraksiyonunda rol aldigmi savunan calismalar da

vardir''!,
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b. Anjiogenezis:

Yaralanmadan 2-3 giin sonra kollagen yapimi ile es zamanli olarak yara alanina yakin
yerlesimli, hasar goérmemis kiiciik veniillerden yeni damar tomurcuklari olusur ve yeni
sentezlenmekte olan doku i¢in besleyici damar aginin temelleri atilmis olur. Proliferasyon
sirasinda olusan graniilasyon dokusundaki makrofaj ve fibroblastlarin yara iyilesmesinin diger
fazina gegisi saglamak igin yogun aktivite gostermesi gereklidir. Bu aktivitede bol oksijen ve
kan ile gelecek ek besinleri gerektirir. Bu nedenle anjiogenez proliferasyon fazinin kilit

fonksiyonlardandir''> ',

Endotel hiicrelerinden salinan plazminojen aktivatorii, kollajenaz ve stromelysin etkisi
ile yeni damar dolagimini olusturacak veniiliin bazal membrani tahrip edilir. Boylece endotel
hiicreleri serbest kalir ve psédopodlart ile intertisyel alana dogru hareket ederek (0,6 mm/giin)
damar tomurcuklarii olustururlar. Endotel hiicrelerin gd¢ ve proliferasyonlar yaklasik 24
saat siirer. Daha sonra bu damar tomurcuklar1 kapiller damar halkalarmi olusturmak {izere
birlesirler. Kapiller halkalardan da damar tomurcuklar1 olusur. Kapiller halkalar da birleserek
kapiller aglar1 olustururlar. Olusan yeni damarlarin kanalizasyonu sonrasi kan dolagimi baslar.
Perisitler kapiller yumaklari ile birlikte hareket ederek endotel hiicrelerinin limene bakmayan
ylizlerinde yerlesim gosterirler. Bu damarlarin duvarlarindaki hiicreler arasindaki baglantilar
oldukca gevsektir. Bu nedenle proteinden zengin kan igerigi ve kan hiicreleri rahatlikla
ekstravaskiiler alana gecer. Yeni olusan graniilasyon dokusundaki édemi bu durum agiklar.
Anjiogenezin son asamasinda, kapillerleri saglamlastiracak bazal membran tabakasinin
olugmasi ile damarlarin olgunlagmasi islemi de tamamlanmis olur' 118,

Graniilasyon dokusundaki bu zengin damar ag1 yaranin olgunlasmasi siiresinde yerini
daha az hiicre ve vaskiiler yapi ihtiva eden skar dokusuna birakir. Kapiller hiicrelerinde
apoptotik degisikler olusur. Trombositler endotel hiicrelerine yapigir. Vaskiiler staz ve
damarlarin obliterasyonundan sonra kalan nekrotik endotel hiicrelerinin makrofajlar

tarafindan fagositozu meydana gelir''’.

Anjiogenezisi uyaran faktorler'?'%;

Makrofajlardan salinan FGF, TNF a ve IL-8.

Hipoksik yara ortaminda bulunan laktik asit, bigenik aminler ve hipoksi.
Trombositlerden salinan PD-ECGF, TGF f.

Trombositlerden salinan indirekt etki ile etki eden PAF, PDGF, PF4.
Heparin, fibronektin.

A e

Yeni damar olusumunun gergeklesmesi i¢in uygun ekstraseliiler matriksin sentezlenmis
olmasi gereklidir. Endotel hiicrelerinin de ekstraseliiler matriks yapisinda yer alan fibronektin
ve kollagen sentezini yapabildigini bilmekteyiz. Fibronektin endotel gogiinde temas
prensibiyle rehberlik etmektedir'®> '?°. Perisit hiicreleri ise endotel hiicrelerinin proliferasyonu
ve diferansiyasyonunu diizenleyerek yeni damarlarin olusumunda gorev alan diger bir hiicre
grubudur. Ayrica bazal membran kompanentlerinin ve ekstraseliiler matriksin yapiminda da
progenitor hiicreler olarak calisirlar''®.

Anjiogenezisin smirlandirilmasinda rol aldigma inanilan mekanizmalar' 18, 124, 127,

1. Perisit hiicreleri endotel hiicre proliferasyonunu bir sekilde durdurabilir.

2. inflamasyonun azalmas: ile kemotaktik faktorler ve biiyiime faktdrlerinin azalmast.

3. Heparin benzeri molekiiller ile FGF’nin inaktive edilmesi.

4. Ortamdaki oksijen miktarinin anjiogenetik faktorleri salan makrofajlar icin uygun
diizeyde olmamasi.
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I11. Olgunlasma ve yeniden sekillenme fazi.

Graniilasyon dokusunun yerini hiicre ve damar agisindan fakir skar dokusuna birakmasi
ve skar dokusunun etraf dokulara uyum saglayacak sekilde olgunlagmasi yara iyilesmesinin
son fazimi olusturur. Yillar siiren bu fazdaki hiicre sayisindaki azalma hiicrelerin yara
bolgesinden gocii ya da hiicrelerin programli olarak &liimii (apoptozis) ile gergeklestigi
diistiniilmektedir. Apoptozis teorisini arastirmak amach deoksiriboniikleik asid (DNA)
isaretlemesi kullanilarak, elektron mikroskopu altinda yapilan ¢alismalarda miyofibroblast ve
vaskiiler yapiy1 olusturan hiicrelerde apoptozise 6zgii morfolojik degisiklikler gdzlenmistir.
Oksidatif stres, nitrik oksit, Ca™*, proteazlar ve niikleazlar apoptozis mekanizmasinda rol
aldig1 disiiniilen mediatorlerdir. Mitokondriler oksidatif stresin hem kaynagi hem de hedefi
durumundadur'®* 1%,

Skar dokusunun fonksiyonlar1 kisitlidir ve yerlestigi bolgenin oksijenizasyonunu ve
beslenmesini engelleyen 6zelliktedir. Saglam dokunun sadece %70-80 kadar tensil giice
ulasir'™. Graniilasyon dokusu olusmaya basladigi zaman yara kenarlarinda sentez edilen
ekstraseliiler matriks, graniilasyon dokusu olgunlastikca yaranin tiimiinii doldurur.
Ekstraseliiler matriksin en 6nemli elemanlari olan fibronektin, hyaluronik asit, proteoglikanlar
ve kollajenin yara olgunlasmasinda dnemli rolleri vardir.

Fibronektin.

Fibronektin oldukca biiyiik molekiil agirligi olan (yaklasik 450 kD), EGF ve TGF-$
uyarist ile ekstraseliller matriks sentezinin bagladigt zamanda bol miktarda firetilen ve
depolanan hiicrelerin adezyonunu saglayan bir glikoproteindir13 L 132 Coziinir formdaki
fibronektin plazma (300p/ml) ve bazi viicut sivilarinda (anne siitii, idrar, sinovyal sivi
sebrospinal sivi) bulunur. Ayrica viicudun c¢esitli bolgelerindeki bag dokularinda 6rnegin;
deride bazal membran ve dermiste bulunur. Fibronektin tek bir gen tarafindan kodlanmasina
ragmen birden fazla sayida fibronektin molekiilii (Hiicreler arasinda bulunan fibronektin,
plazmada bulunan fibronektinler...) tarif edilmistir. Hiicreler arsindaki fibronektin bir¢ok
hiicre tarafindan sentezlenir. Fibroblastlar, endotel hiicreleri, hepatositler, keratinositler,
trombositler ve makrofajlar bu hiicrelere drneklerdir'* %,

Hem hiicreler arasinda bulunan fibronektin molekiillerinin hem de plazma
fibronektinlerinin yara iyilesmesinde onemli rolleri vardir. Yaralanma sonrasinda olusan
pihtinin yapitaslarindan biri de fibronektindir. Pihtinin hiicresel yapisinda trombositler,
eritrositler bulunur. Hiicresel olmayan yap1 taglarmin %95’ini fibrin, %4.4’iinii fibronektin ve
%0.6’smm1 ise o2-antiplasmin olusurur. Fibronektin ekstraseliller matriksin yapimi ve
olgunlasmasi asamalarinda gorev gorerek ekstraseliiler matriksin stabilitesini saglar*®. Pihti
olusumundaki ve ekstraseliiler matriksin sentezindeki gorevleri nedeniyle bu molekiiliin yara
iyilesmesinin proliferasyon ve olgunlagsma fazlarinda gorevli fibroblast ve makrofaj
hiicrelerinin ve pihti igindeki trombositlerin adezyonu ve kemotaksisinde rol oynadigi
diistiniilmektedir. Fibronektin bu gorevleri ekstraseliiler matriksin elemanlar1 olan kollajen,
proteogikan ve fibrin molekiilleri olan iliskileri ve hiicrelerin beta; integrin reseptorleri ile
olan iligkileri gerc;eklestirirler135’ 136,

Fibronektinin yara iyilesmesindeki gorevleri:

1. Piht1 olusumunun yapisina katilir™.

2. Tim fazlarda ekstaseliiler matriks iginde hiicrelerin adezyonu ve kemotaksisinde
gorev alir’®. (Ornegin, fibroblast hiicreleri tarafindan salinan fibronektin molekiilleri ve yara
bolgesindeki bag dokusunun yikimi sirasinda agiga ¢ikan fibronektin fragmanlarinin monosit,
fibroblast ve endotel hiicreleri i¢in kemotaktik etki gosterdigi invitro ve invivo olarak
kanitlanmustir).

3. Yeni epitel rtiisiiniin olusmasimin uyaran molekiillerdendir'*’.
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4. Yara kontraksiyonunda rol alan molekiillerdendir. Miyofibroblastlarin kollajen lifleri
ile olan “fibronexus” adi verilen baglantilarinin yapisinda yer alan fibronektin kontraksiyon
etkisinin yara kenarlarina iletisini saglar'*®.

5. Fibronektin molekiillerinin kollajen molekiillerinin yerlesimi igin bir iskelet
olusturdugu disiiniilmektedir. Yara bolgesinde fibroblastlar sentezledikleri fibronektin
molekiilleri ile ayn1 dogrultuda yerlesim gosterirler. Sonradan sentezledikleri kollajen

molekiillerinin de bu dizilise paralel yerlestigi diisiiniilmektedir'* '*.

Yukarida sayilan yara iyilesmesinde olumlu yondeki etkilerinin yaninda, kiigiik
fibronektin molekiilii pargalarinin kronik yaralarda matriks proteazlarinin fonksiyonlarini
destekleyici yonde hareket ederek yara iyilesmesini geciktirdikleri gozlenmistir'*',

Yara iyilesmesinin olgunlasma ve yeniden sekillendirme fazinda yaranin tensil giiciinii
arttirmak amaciyla, plazma metalloproteazlarinca fibrin ve fibronektin molekiillerinin
pargalandigini ve ekstraseliiler matrikste 6nce kollajen tip III sonrada kollajen tip I sentezinin
arttig1 gozlenmektedir'** '+,

Hyaluronik asit.
Hyaluronik asit (HA) graniilasyon dokusunun erken doneminde en fazla miktarda

bulunan, 2000 N-asetil glikozamin-glukuronik asit disakkaridinin tekrarindan olusan
glikozaminoglikandir (GAG). Yaralanmanin ilk giinlerinde IL-1, TNFa ve TGF-B etkisi ile
fibroblastlar tarafindan sentezlenir'* '**. Yaralanmadan 4 giin sonra yaradaki HA miktar:
azalir yerini sulfatlanmig GAG’lar olan kondritin-4 sulfat ve dermatan sulfata birakir. HA nin
fibroblast proliferasyonunda, sulfatlanmis GAG’larin ise kollajen iiretimi ve olgunlagmasi
sirasinda onemli fonksiyonlar1 oldugu diisiiniilmektedir'* '*. Fibroblast proliferasyonu
sirasinda HA sentezinin de fazla olmasi, hiicre yiizeyindeki HA reseptorleri yolu ile hiicre
boliinmesinin uyarildigim diisiindiirmektedir. HA’in hiicre hareketinde de etkili oldugu ve bu
islemi gerceklestirme seklini aciklayan bircok mekanizma ileri siiriilmiistir. Bu
mekanizmalarin birgogu HA molekiilii ve onun hiicre duvarindaki 6zel reseptorlerle iletisimi
ile ilgilidirW’ 8 Bir baska teori de HA nin su molekiiliinii tutma 6zelligi ile ilgilidir. Boylece
dokuda meydana gelen 6dem hiicrelerin hareketine ve yeni hiicrelerin gocii igin yeterli alana
izin verir'®.

Granulasyon dokusunun olgunlagsmasiyla ekstraseliiler matriksteki HA fibroblastlar
tarafindan salinan hyaluronidaz tarafindan metabolize edilir. HA nin yerini alan sulfatlanmis
GAG molekiilleri protein yapili bir c¢ekirdek yapt ile birleserek proteoglikanlari
olustururlar'’. Proteoglikanlar doku direncini arttirir fakat hiicre proliferasyonu ve hareketini
saglamaktaki etkileri daha azdir™".

Proteoglikanlar.
Proteoglikanlar protein yapida bir ¢ekirdege bagli bir veya daha fazla ¢esitte GAG’dan

olusur. Yara iyilesmesine katilan baslica proteoglikanlar; kondritin-4-sulfat, dermatan sulfat
ve heparan sulfattir. Skar dokusundaki olgun fibroblastlar tarafindan salinan kondritin-4-sulfat

ve dermatan sulfat miktar1 yara iyilesmesinin ikinci haftasinda hatirt sayilir miktarda artar'*"
153

Proteoglikanlarin baslica gorevleri:

1. Doku direncini arttirirlar'>,

2. Hiicre hareketlerinin ve proliferasyonunun diizenlenmesinde etkilerinin oldugu
diisiiniilmektedir'*® ',

3. Hiicre kollajen depolanmasinda diizenleyici gorev gordiikleri sanilmaktadir'™.

4. Ekstraseliiler matrikste biiylime faktorlerinin depolanmasini saglarlar (Heparan
sulfat PDGF depolanmasinda, kondritin sulfat ise PF4 depolanmasinda gorevlidir) °% %,
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Kondritin sulfatin graniilasyon dokusunda olduk¢a fazla miktarda bulunurken olgun
skar dokusunda miktarinin hatir1 sayilir oranda azalmasi, kollajen depolanmasi ve dolayisiyla
yaranin yeniden sekillendirilmesinde gérev aldigini diisiindiirmektedir'>®.

Heparan sulfat ve fibronektin ekstraseliiler matriks komponentlerine hiicrelerin
tutunmasint saglarken, HA varliginda bu baglar gevsemektedir. Yara iyilesmesinin
proliferasyon ve yeniden sekillenme fazlarinda hiicrelerin ekstraseliiler matriks i¢indeki
hareketleri proteoglikanlar arasindaki denge ile gerceklestirilir'*®, Heparan sulfatin hiicre
proliferasyonunda da gérevli oldugunu gésteren ¢alismalar vardir'®’. Dermatan sulfat ise
Ozellikle hiicre proliferasyonunun azaldigi miktar1 artan proteoglikandir. Proteoglikanlarin
hiicre fonksiyonlari {izerine olan etkileri artan azalan miktarlar: ile birbirleri bir denge iginde

ger(;eklesmektedirl 60,

Kollajen.
Insan viicudundaki proteinlerin %30’unu kollajen olusturur'®'. Ekstraseliller matriks

yapisina katilan kollajen ailesi {iglii zincir yapida glikoproteinlerden (280-530 kD) olusan 18
cesit molekiilii icerir'®%.

Ekstraseliiler matriks kollajenlerini 4 grupta incelenir:

1. Kesintisiz heliksleri olan fibriler kollajenler: Tip I, II, III, V ve XI.
2. Bazal membran kollajeni (kesintisiz Giglii heliks): Tip I'V.

3. Kesintili heliksleri olan fibriler kollajenler: Tip VI ve VII.

4. Fibriler olmayan kollajenler: Tip VIII, XVIII.

Monomer yapida fibriler kollajenlerin ana 6zelligi yan yana ve ug uca polimerize olarak
uzun fibriller yumaklar olusturabilmeleridir. Tip [ kollajen bu yumagm ¢ekirdegini
olustururken, Tip III ve V kollajen ise dis kabugu olusturarak yumagin ¢apinin ayarlamakta
gorevlidir. Viicudumuzdaki bag dokularin iskeletinin biiytik bir boliimii bu fibriler kollajenler
olusturur. Normal derinin yapisinda %80-90 tip I ve %10-20 tip III kollajen bulunur'®* '
(Tablo 3).

Tablo 3. Kollajen tipleri ve yerlesim yerleri

Tip I Hyalin kartilaj ve bazal membran disinda tiim bag dokular:
Tip II Hyalin kartilaj

Tip III Graniilasyon dokusu, damarlarin ¢eperi

Tip IV Bazal membran

TipV Tiim dokular

Tip VI Tiim dokular

Tip VII Derma-epidermal bileske

Tip VIII Bazi endotel hiicrelerinde

Tip IX Hyalin kartilaj

Tip X Hipertrofik ve mineralize kartilaj
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Graniilasyon dokusunun ekstraseliiler matriksini diizenli bir dizilim gosteren
fibronektin, tip III kollajen ve tip I kollajen olusturur'*’. Yara iyilesmesinin ilk giinlerinde tip
IIT kollajen tip I’e nazaran daha fazla miktarda sentez edilir. Yaralanmadan 10 saat sonra tip
IIT kollajen sentezi artmaya baslar, 72. saate dek bu artis devam eder. 72. saatten sonra tip |
kollajenin sentezinin giderek artmaya basladigi, tip III kollajenin ise giderek azalmaya
basladig1 gozlenir'®'%”. Kismi kalinlikta yaralarda kollajen sentezinin yaralanmadan 2-3 giin
sonra zirve yaptigi, tam kalinlikta yaralanmalarda ise yaralanmanin 5-7. giiniinde kollajen
sentezinin zirve yaptig1 saptanmistir' .

Fibriler tip V kollajenin graniilasyon dokusunda dokudaki damarlamanin artisi ile
paralelel olarak arttig1 gdzlenmistir. Ayrica oldukg¢a fazla miktarda vaskiiler doku ihtiva eden
keloid dokusunda da tip V kollajen miktar1 fazladir. Her iki gozlem de endotel hiicreleriyle tip
V kollajenin arasinda bir baglant1 oldugunu diisiindiirmektedir'®* '®.

Tip VI kollajen ise yaralanmadan 1 hafta sonra artmaya baslar. Tip VI kollajenin geni
yeni olusan vaskiiler dokunun fibroblast ve endotel hiicrelerinde tespit edilmistir'"® "',

Kollajen sentezinin kontrol mekanizmasinda IL-1, PDGF, FGF ve TNFa gibi faktorlerin
dolayli yoldan, TGF ise dogrudan etkili olduguna inanilmaktadir'** 2.

Heliks seklindeki kollajen molekiillerinin fibril yigmlar seklinde depolanmasi yaranin
tensil giliclinil ve dayanikliligini arttirir. Yara iyilesmesinin 5. giinlinde tensil giicte belirgin
artis gozlenir. Bu donem kollajen fibrillerinin olusum zamaniyla es zamanlhidir. Fakat 5.
giinden sonra yaranin tensil giiciinde artis ¢cok yavas bir oranda olur. Yara iyilesmesinin 3.
haftasinda yara bolgesi maksimum tensil giiclin sadece %20-%25’ine, 1. ayda ise %40’ 1na
ulagir'™. Tensil giigte artis sadece kollajen miktarimin artisi ile ilgili degildir. Kollajenin daha
biiyiik fibril yigilarina doniigsmesi ile yeniden sekillenmesi ve kollajen molekiilleri arasinda
capraz baglarin olusmasi tensil giicii arttiran diger onemli faktorlerdir. Boylece yaralanmamis
dermise yakin mekanik dayanikhilik saglanmis olur' ™.

Kollajen molekiilleri fibroblast hiicreleri i¢in kemotaktik etkilidir. Ayrica fibroblast
hiicrelerinin skar dokusunu olgunlastirma islevlerinde (hiicre proliferasyonunun ve kollajen
sinirlanmasi, fibroblastlardan salinan prokollajenazin uyarimi...) de etkili olduklart
diisiiniilmektedir' "> '76.

Skar dokusunun yeniden sekillenmesi kollajen sentezi ve yikimi arasindaki dengeye
baghidir. Kollajenin yikimi grantilosit, makrofaj, epidermal hiicreler ve fibroblastlar tarafindan
salman kollajenaz enzimlerinin kontroli altindadir'””. Kollajenaz enzimleri ii¢ ana grupta
toplanir; bakteriyel kollajenaz, lizozomal proteazlar ve doku kollajenazlari. Bakteryel
kollajenazlar ve lizozomal proteazlar sadece fagosite edilmis olan kollajen pargalarininin
yikimini yapabilirler.

Doku kollajenazlar1 3 grupta toplanan metalloproteazlardan (MMP) olusur:

1. MMP I(Intertisyel kollajenazlar): Tip 1, II, III, X ve XIII kollajenlerinin yikimim
yaparlar'”®,

2. MMP 2 (gelatinazlar): Tip IV, V ve denatiire olmus tiim tiplerdeki kollajenlerin
yikimini yaparlar' 7 %

3. MMP 3 (stromelysin): Tip III, IV, V, VII ve IX kollajenlerinin yikimin yaparlar'®'.

Kollajenazlarin iiretimini uyaran birgok biiyiime faktorti vardir. IL-1, PDGF, IGF-1 bu
faktorlere orneklerdir. TGF-B ise kollajen sentezini uyarir ve kollajenin kollajenazlarca
yikimim engeller'”* "*2. Kollajen yikimmin simirlandiriimasi bag dokusunda bulunan dogal
metalloproteaz inhibitorleri (TIMP) ile gerc;ekle;gtirilir183 .

Olgunlasma ve yeniden sekillenme fazi aylar hatta yillar siirer. Olusan skar dokusu

normal derinin % 70-80°1 kadar tensil giice ulasabilir’.
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KRONIK YARALARDA YARA iYILESMESI

Pratik olarak ii¢ aydir iyilesmeyen yaralara “kronik yara” denilmektedir. Bu grupta en
sik olarak basi yaralari, diyabetik yaralart ve dolasim yetmezlige bagl alt bacakta olusan
yaralar1 gormekteyiz. Kronik yaralarda yara iyilesmesini hangi faktorlerin geciktirdigine dair
birgok caligmalar yapilmakta ve bu faktorlere yonelik tedavi protokolleri gelistirilmektedir.

Yara tedavisinin ana prensipleri olan yeterli debridman, 6dem kontrolii, varsa
iskeminin tedavisi ve nemli ortam saglanmas1 gibi gerekliliklerin yapilamamasinin kronik
yaralarda iyilesmeyi geciktirdigini savunan goriislerin aksine kronik yaralarda iyilesmenin
akut yaralardan ¢ok farkli oldugunu gosteren bir¢ok ¢aligma vardir. Kronik yara dokusunda
asirt notrofil infiltrasyonu ve bu hiicrelerden salinan matriks proteinleri ve biiylime
faktorlerini pargalayan elastaz ve kollajenazlarin miktalarinda artis saptanmistir. Kollajenazlar
bag dokusunu yikarken, elastaz enzimi de PDGF ve TGF- gibi yara iyilesmesinin énemli
mediatorlerini yikar'”’. Biiyiime faktorlerinin azalmasi hiicre proliferasyonu ve kemotaksisini
kisitlar. Bakterilerin kronik yaralardaki fonksiyonlar1 da tam agik degildir. Bakteriyel
proteazlarin yikimi dogrudan mi gerceklestirdigi ya da fagositoz yapan hiicrelerdeki
proteazlarin saliniminin uyararak dolayli yoldan mi gergeklestirdigi, ¢6ziime ulagmasi
gereken diger bir bilinmezdir. Aslina bakilirsa, biiylime faktorlerinin azalmasinda ana etken
proteazlarin yaptig1 yikim midir? ya da yapim ve salmislarinin azalmasi midir? tartigmaya
agik diger konulardir™ ',

Kronik yaralarda gozlenen bir diger ozellik ise lokal doku iskemisine, inflamatuar
hiicrelerden salinan reaktif oksijen {riinlerindeki artisina ve bakteriyel infeksiyona
dayanikliligin az oldugu ileri yas grubundaki hastalarda daha sik goriilmeleridir. Basi yaralari,
diyabetik iilserler ve vendz iilserlerde iskemik reperfiizyon hasari oldukga barizdir'®> '*¢,

Aylar boyunca kronik uyarilmaya maruz kalan yara etrafindaki saglam dokularin bir
sire sonra duyarsiz haline geldigi yolunda bazi bulgular vardir. Yara kenarlarimin
debridmaninin  bu hiicreleri uyararak yara iyilesmesinde ilerleme saglayacagi
diistiniilmektedir”.

FiBROZIS ILE YARA IYILESMESI

Yara iyilesmesinde bir diger problem ise asir1 bag doku depolanmasi ile karakterize asir1
yara iyilesmesi ya da fibrozistir. Skar dokusunun ¢ok fazla olmasi dokuda fonksiyon
kisitlanmalarina yol agar. Striktiirler, adhezyonlar ve kontraktiirler bu tip yara iyilesmelerine
orneklerdir. Deride hipertrofik nedbe ve keloidler, sinir dokusunda yaralanma sonrasi ileti
blokajina yol agan skar dokusu, skleroderma, Crohn hastaligi, 6sofagus striktiirleri, {ireteral
striktlirler, meme implant1 etrafindaki kapsiil, siroz, ateroskleroz ve fibrotik iyilesmeyen
kemik kiriklar1 bu gruptaki yara iyilesmelerine érneklerdir'®’ 1%,

Keloidler fibrozis iizerine yapilan klinik ¢alismalarda en fazla kullanilan dokulardir.
Keloid dokularindan alinan fibroblastlarin saglikli dokulardaki fibroblastlardan 2 ile 3 kat
daha fazla kollajen iirettigi saptanmistir'®. Dolayisiyla TGF-p yapimi ve bu mediatoriin
baglandig1 reseptorlerin de artmis oldugu gozlenmistir'®. Hipertrofik skarlarda da benzer
ozellikler gosterir. Her iki tip asir1 skar dokusunu biribirinden ayiran 6zellik miyofibroblast
hiicrelerinin  hipertrofik  skarda bol miktarda  bulununurken, keloidlerde hig
bulunmamasidir'®’.

Asin fibrozis ile iyilesen dokularda mast hiicrelerinin ¢ok sayida oldugu gozlenmistir.
Mast hiicrelerinin prokollageni isleyebilen 6zel enzimler i¢erdigi ve buna bagli olarak iiretilen

anormal peptidlerin kollajen sentezini uyararak fibrozise neden olduguna inanilmaktadir'®.
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KRONiK YARADA OLCME VE DEGERLENDIRME

Akin Savas TOKLU

Yaralarin biiyiik bir kism1 uygun tedavi ile herhangi bir gecikme olmaksizin iyilesirken,
bazi yaralarda ¢esitli faktorlerin etkisiyle iyilesme siiresi uzamaktadir (Table 1). Yaralarin
kiigiik bir boliimii, iyilesme ongoriilen siire i¢inde gergeklesmediginden “kronik yara” olarak
adlandirilmaktadir. Bu tiir yaralarin tedavisinde amag¢ semptomlari ortadan kaldirmak,
komplikasyonu 6nlemek (Tablo 2) ve nihayet yaralarin iyilesmesini olabildigince saglamak
olmalidr.

Tablo 1. Yara iyilesmesini etkileyen faktorler

Lokal faktorler Sistemik faktorler
Yetersiz kan akimi Obesite
Derinin agir1 gerilmesi Sigara kullanimi
Cerrahi yaranin uygun kapatilmamasi Beslenme bozuklugu
Yetersiz venoz drenaj fleri yas
Yabanci cisim varlig1 Vitamin ve eser element eksikligi
Enfeksiyon odagi varligi Terminal donemde malin hastalik
Yara bolgesinin hareketli olmasi (eklem Kemoterapi ve radyoterapi
bolgesi v.s) Immiin sistemi baskilayic1 ilag kullanimi

Steroid ve antikoagulan kullanim

Kullanacagimiz 6lgme degerlendirme teknikleri, etiyolojiyi aydinlatmaya, lokal ve
konaga bagli etkenleri belirlemeye, komplikasyonlar1 arastirmaya, tedaviye alinan yanitin
degerlendirmesine, klinik ve deneysel calismalarda karsilagtirma yapabilmeye olanak
tanimalidir. Yapilan bir tedavinin sonucu belgelendirilmedigi taktirde bu ¢alismanin bir degeri
yoktur. Karsilastirilabilir klinik verilerin toplanmasi ve analizi i¢in nicel metotlar gelistirme
yaklagimi klinimetri olarak adlandirilmaktadir’. Kullanacagimiz metotlar gegerli, kesin ve
dogru, giivenilir ve tutarli sonuglar veren tekrarlanabilir yontemler olmalidir. Bu yontemlerin
kullanisli ve pratik olmasi 6nemli bir avantajdir.

Tablo 2. Kronik yarada komplikasyonlar

Siniis veya fistiil olusumu Kalsifikasyonlar

Malinite gelismesi (Marjolin iilseri) Direngli mikroorganizmalarla klonizasyon
Osteomiyelit gelismesi Anemi

Kontraksiyon veya deformite gelismesi Septisemi

Sistemik amiloidoz
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Kronik bir yarayr degerlendirirken ilk amag¢ taniyr netlestirmek olmalidir. Tani
konulmadan uygulanan tedavinin basar1 sans1 diisiik olacaktir. Yara acilma nedenleri Tablo
3’de goriilmektedir.

Tablo 3. Yara acilma nedenleri

*Vaskiiler nedenler (venoz, arteriyel, lenfatik, vaskiilitik)

*Noropatik (diyabet, lepra, medulla sipinalis anomalileri)

*Metabolik (diyabet, gut)

*Kolajen doku hastaliklar1 (romatoid artirt, skleroderma, sistemik lupus
eritematozis)

*Piyoderma gangrenozum

*Hematolojik hastaliklar (orak hiicreli anemi, l6semi, trombositoz)
*Disproteinemiler (amiloidoz, kriyoglobulinemi)

*immiin yetmezlikler (HIV, imunospresif tedavi)

*Neoplazi (bazal hiicreli, squamoz hiicreli karsinomlar, metestazlar) para
sinfeksiyonlar (bakteriyel, fungal, viral, paraziter)

*Pannikulitler (nekrobiyozis lipiodika)

*Travma (bast iilserleri, radyonekroz)

ANAMNEZ

Degerlendirmede ilk 6nce detayli bir anamnez alinmalidir. Burada yer alacak bilgiler
tan1 i¢in ana ipuglarini olusturacaktir. Anamnezde yaranin ne kadar siireden beri var oldugu,
daha Onceki benzer yaralar, herhangi bir travma hikayesi, ailede ayni tiir bir problem varligi,
yaranin lokalizasyonu, yara bdolgesinde agri, akinti, koku, renk degisikligi, sicaklik artisi,
diyabetes mellitus, hipertansiyon, koroner hastalik gibi herhangi bir sistemik hastalik varligi,
gecirilmis cerrahi miidahaleler (damar operasyonlari), sigara kullanimi1 ve kullanilan ilaglar
sorgulanmalidir.

YARANIN BOYUTLARI

Yaranin biiyilikligii ilk geldigi andan itibaren siirekli degerlendirilmelidir. Yara
ylizeyinin Sl¢limii birka¢ sekilde yapilabilir. Seffaf bir asetat yara iizerine konularak yara
kenarlar1 ¢izilebilir ve yara yiizeyi hakkinda tahmini bilgiye sahip olunur. Dairesel
goriiniimdeki bir yaranin en uzun ekseni ile buna dik eksen birbiriyle ¢arpilarak tahmini alan
hesaplanabilir. Kenarlar1 diizglin olmayan bir yarada ise {iizeri karelenmis bir asetat
kullanilarak yara yiizeyi i¢inde kalan kareler sayilabilir. Diger bir yontem ise yaranin dijital
olarak fotograflanmasidir. Uzerinde bir referans olan yara fotografi, dijital ortamda MS
Powerpoint gibi sik kullanilan bazi programlar yardimi ile yiizey dl¢iimii i¢in kullanilabilir.
Imaj istiindeki referans kullamilarak dijital ortamda alam belli karelemeler yapilabilir ve yara
ylizeyi alani ile ortiisen kare sayisi tespit edilebilir. Bu yontemler basit yontemler olup alan
Olgiisti tam olarak vermemekle birlikte, zamanla yara yiizeyindeki olusan degisiklik
konusunda fikir vermektedir. Hastanin pozisyonu, yaranin viicut kivrimlarinda bulunmasi bu
yontemlerin dogrulugunu etkileyebilmektedir.
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YARA KENARLARI

Tan1 koydurucu olmasa da yara kenarlar1 bazen etiyolojiyi aydinlatmaya yardimci olur.
Omegin vendz iilserlerde yara kenarlar1 egimli iken, arteriyel yetmezlige bagl olusan
yaralarin kenarlari daha belirgin ve seviye farki keskindir. Digsar1 dogru ¢ikinti olusturan
yaralar malignite agisindan incelenmelidir. Siiphe duyulan her yaradan biyopsi almak taniya
yardimc1 olacaktir.

YARANIN LOKALIZASYONU

Yaranin bulundugu bélge taniya yardimci olabilir. Diyabetik iilserler daha ¢ok ayak
yapisinin bozulmasi sonucu anormal basi alan bolgelerde ortaya ¢ikacaktir. Vendz iilserler ise
daha ¢ok krus bolgesinde goriilmektedir. Sakrumda, trokanter major iistiinde ve topukta olan
yaralarda basi iilserleri akla gelmelidir. Ayagin dorsal yiiziinde olan yaralarda arteriyel
yetmezlige ve vaskiilite bagh {iilserler akla gelmelidir. Beklenmedik yerlerde olusan kronik
yaralarda malign lezyonlar akla gelmelidir. Nekrobiosis lipiodica lezyonlari tibia 6n yiiziinde
bulunabilir. Diyabetik ayak lezyonlar1 plantar yiizde, parmaklarda ve ayak dis yaninda
bulunabilir. Giinese maruz kalan deri bdlgelerinde neoplastik lezyonlar bulunabilir.

YARA YATAGI

Saglikli graniilasyon dokusu pembe renktedir ve saglikli iyilesme siirecinin bir
gostergesidir. Sagliksiz graniilasyon dokusu koyu kirmizi renkte ve dokunmakla kanayabilir.
Bu yara yataginda bir infeksiyona isaret edebilir. Bu tiir yaralardan kiiltiir alinarak uygun
antibiyoterapi planlanmalidir. Asir1 graniilasyon dokusu olusmasi da iyilesme sorunu ya da
infeksiyon varlig1 anlamina gelebilir. Asir1 graniilasyon dokusunu 6nlemek i¢in giimiis nitratla
koterizasyon veya topikal steroid kullanimi onerilebilir. Kronik yara yatagi beyaz ya da sar1
parlak bir fibrindz doku ile kapli olabilir. Bu doku avaskiiler bir yapidir ve iyilesme ancak bu
dokularin uzaklastirilmas1 sonucu geligebilir. Bir bistiri yardimi ile bu dokular
uzaklastirilabilir. Yara yataginda bulunan doku tipi, o yaranin iyilesme siiresi ya da ortaya
cikabilecek komplikasyonlar konusunda fikir verebilir. Ornegin yara yataginda kemik doku
goriinmesi, yaranin daha ge¢ iyilesecegini, hatta komplikasyon olarak osteomiyelit
geligebilecegi anlamina gelir. Yara yataginin kanlanmasi da degerlendirilmelidir. Yara
kenarindan dlgiilecek transkutan parsiyel oksijen basinci yaranin oksijenasyonu konusunda
fikir verecektir.

Yara yataginin hacminin dl¢iimii i¢in bazi teknikler gelistirilmesine ragmen halihazirda
efektif bir bicimde klinikte kullanilabilen pratik bir yontem yoktur. Ancak takipte maksimum
yara derinligini yaklasik olarak bilmekte yarar vardir. Yara kenarlarinin altina dogru girintiler
bir prob ya da parmak yardimi ile tespit edilmelidir. Bir siniis ya da fistiil olusumu olup
olmadigina bakilmali, varsa derinligi ve genisligi tespit edilmelidir. Yara kenarlarindaki
girintiler ve fistiiller uygun yara bakim iriinii ile kapatilmalidir. Agz1 dar olmas1 nedeniyle
pansumani ve drenaji zor olan girinti ve fistiillerin genisletilerek yara yatagina erisilmesi
uygun yara bakiminin yapilabilmesine olanak taniyacaktir. Multipl siiniisleri ve fistiilleri
bulunan yaralara uygun cerrahi girisim planlanmalidir.

Yara yatag1 nekrotik doku, slough veya eskarla kapli olabilir. Kan akimi bozularak
canliligin1 kaybetmis dokular nekrotik dokulardir. Sar1 ya da krem rengi olan 6li dokular
slough olarak anilmaktadir. Yara kabugu olarak bilinen kuru siyah 6lii dokulara da eskar
olarak adlandirilir. Yara yataginda bu tiir dokularin varlig1 iyilesmeyi onlemektedir. Bu tiir
dokular, ayn1 zamanda patojen mikroorganizmalarin yerlesmesi igin uygun ortam
olusturacagindan, yarada infeksiyon gelismesine neden olacaktir. Bu dokularin
uzaklastirilmas1 ayn1 zamanda infeksiyondan korunmaya da yardimei olacaktir. Olii dokular
uzaklastirildiktan sonra yara yataginin degerlendirilmesi daha saglikli yapilabilecektir. Bazen
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eskar yara yatagina sikica yapismis olabilir ve bu dokularin bistiiri yardimi ile uzaklastiriimasi
giiclesebilir. Bu durumda diger debridman tekniklerine ihtiya¢ duyulabilir.

KOKU

Yaradaki kokunun nedeni nekrotik dokular ve yaradaki infeksiyondur. infeksiyon
etkenine gére bu koku degismektedir. Infeksiyon etkenine gére ve nekrotik doku miktarina
bagl olarak g¢evreye koku yayilir. Son yillarda gelistirilen koku sensorleri tibbi amagli
kullanilmakta, sensorler yardimiyla koku algilayan ve elektronik burun olarak
adlandirabilecegimiz cihazlarla kokuya neden olan mikroorganizmalar tanimlanabilmektedir?.
Bu yontemle Acinetobacter, Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa ve Staphylococcus
aureus gibi mikroorganizmalarin taninmasi konusunda gelismeler olmustur”.

CEVRE DOKULAR

Yara cevresindeki derinin goriiniimii selliilit gibi yumusak doku infeksiyonun tanisina
yardimc1 olarak uygun sistemik antibiyotik tedavisi planlanmasina yardimei olacaktir.
Cevredeki egzematoz degisikliklerde topikal steroid kullanimi diisiiniilebilir. Yara
¢evresindeki maserasyon, pansuman sikliginin yetersiz ya da kullanilan yara bakim iiriinliniin
uygun olmamasindan kaynaklanabilir. Maserasyon varliginda eksudayi kontrol altina almak
icin daha sik pansuman, ya da pansuman malzemesinin degistirilmesi diisiiniilmelidir. Yara
cevresinde kallus olusumu noropatik yaralarda basit sonucu gelisirler. Kallus dokusunun
cerrahi olarak uzaklastirilmasi yara yatagimin daha dogru degerlendirilebilmesine olanak
saglayacak, infeksiyon olusmasini kolaylastiracak zemini ortadan kaldiracak, yara g¢evresine
uygulanan ve yara ylizeyinin daha fazla genislemesine neden olacak anormal basinci ortadan
kaldiracaktir.

INFEKSIYON

Biitiin acik yaralarda bakteri kolonizasyonu mevcuttur. Kiiltiir antibiyogram yalniz
klinik olarak infeksiyon belirtileri varsa veya bir infeksiyon kontrol sorunu (MRSA
infeksiyonlar1) yapilmalidir. infeksiyonun klasik belirtileri 1s1 artisi, kizarikhik, édem ve
agridir. Diger belirtiler akinti, koku, anormal graniilasyon dokusu gelisimi, dokunmakla
kanama ve yara iyilesmesindeki gecikmedir. Infeksiyon varhiginda antibiyoterapi Kkiiltiir
antibiyogram sonuglarina gore planlanmalidir.

AGRI

Agrt gerek iyilesen gerekse iyilesme problemi olan yaralarin karakteristik bir
ozelligidir. Intermittant agr1 pansumana, ya da degistirilen bir pansuman malzemesine bagl
olabilir ve gerektigi durumlarda pansuman Oncesi analjezi saglanmalidir. Sabit agrilar ise
daha ¢ok iskemi, ndropati, ddem, doku hasari, infeksiyon ya da skar dokusu olusmasina bagh
olabilir. Agrinin kaynagi, karakteri ve tipi tespit edilerek uygun seklide tedavi edilmelidir.
Gerektigi durumlarda agr1 kliniklerinden yardim istenmelidir.

YASAM KALITESI

Iyilesme problemi olan kronik hale gelmis yarasi bulunan kisilerde yasam kalitesi
olumsuz ydnde degisebilmektedir. Belirli araliklarla pansuman yaptirmak zorunda olan
hastanin giinliik rutin faaliyetleri etkilenebilir. Uzun siiredir uyku kalitesinin bozulmasi
stirekli bir halsizlik hissine neden olur. Yara bolgesindeki agr1 hareket kisitlamasina neden
olabilir. Yaradaki akinti, koku siirekli kullanilan c¢ok sayidaki ilaglar kisiyi fiziksel ve
psikolojik olarak etkileyebilir. Kisinin bagimli olmasi ve aktivitesindeki diisiis, beslenme
aligkanligin1  etkilemekte, kendisini toplumdan soyutlamasina ve depresyona neden
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olabilmektedir. Yasam kalitesi hazirlanan bazi anketlerle skorlamak miimkiindiir®. Aralikl
yapilan degerlendirmelerle yasam kalitesindeki degismeleri tespit etmek miimkiindiir.

LABORATUAR

Kronik bir yarasi olan hastanin degerlendirilmesinde laboratuar tetkiklerinin de 6nemi
biiyiiktiir. Yapilan tetkikler altta yeten nedeni aydinlatmaya ve tedaviye alinan yaniti
degerlendirmeye olanak saglayacaktir. Ornegin anemik hastada yara iyilesmesi de
bozulacagindan kan tablosu incelenmelidir. Lokositin artmis olmasi infeksiyonu, trombosit
sayisinda diisme trombositopeni lehindedir. Antibiyoterapi planlanirken renal fonksiyonlar
incelenmeli, yiliksek iire diizeyinn yara iyilesmesini geciktirecegi akilda tutulmalidir. Protein
eksikligi de yara iyilesmesine olumsuz etki edeceginde kan proteinlerine bakmakta yarar
vardir. Diyabetik hastada kan glukoz diizeyi ve HbAlc takibi yapilmalidir. Otoimmun
hastalik diigiiniildiigiinde RF, AA, ACA gibi markerlara bakilmalidir. Vaskiiler tromboz s6z
konusu ise antitrobin III, protein C, faktdor V leiden, protein S bakilmalidir. Orak hiicreli
anemi ve talasemi i¢in hemoglobinopatiler arastirilmalidir. Enfeksiyon tanisinda, takibinde
stiphesiz kiiltiir antibiyogram, CRP, sedimantasyon tetkikleri dnemlidir.
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DIYABETIK AYAK ULSERLERINDE MEDIKAL YAKLASIM

ilhan SATMAN

GIRIS

Cagimizda Omriin uzamasi ve yagam tarzinin degismesi sonucunda tiim toplumlarda
obezite, diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklarin sikligi giderek artmaktadir. Uluslararasi
Diyabet Federasyonu (IDF)’nun verilerine gore 2007 yili itibar1 ile diinya diyabetli niifusu
246 milyondur ve bu niifusun 2025 yilinda 380 milyona ulasacagi beklenmektedir'.
Ulkemizde ise halen 3 milyon olan diyabetli sayisinin bu yiizyilin ilk ¢eyreginde 5 milyonu
asacag1 tahmin edilmektedir’.

Diyabetli hastalarda ayak iilserleri 6nemli bir komplikasyondur. Epidemiyolojik
caligmalar, diyabetli hastalarin %10-15’inde diyabetik ayak iilserleri gelistigini ve travmatik
nedenler disinda ayak amputasyonuna yol agan sebeplerin basinda diyabetin geldigini
bildirmektedir’. Diabetes mellitus hastalarinda, diyabetik ayak iilserleri en 6nde gelen
hospitalizasyon ve amputasyon nedenidir. Prospektif caligsmalara gore iilser gelisen diyabetik
hastalarda amputasyon oranlari 2-3 kat daha yiiksektir. Dahasi, bir tarafta amputasyon yapilan
hastanin izleyen iki y1l i¢inde diger tarafta amputasyona maruz kalma riski %50 civarindadir.
Bu hastalarin yasam kalitesi diisiik ve ayrica mortalite oranlar1 da yiiksektir.

Diyabetik ayak {ilserlerini uygun sekilde tedavi etmek i¢in etyolojinin dogru bir sekilde
belirlenmesi ve iilserin derecelendirilmesi gereklidir. Medikal yaklagimda iyi glisemik kontrol
saglanmasi yaninda, eslik eden kardiyovaskiiler risk faktorlerinin ve ndropatinin tedavisi
esastir.

DIYABETIK AYAK SORUNLARINDA GENEL OZELLIKLER

Ayak ilserleri diyabetli hastalarda hospitalizasyon gerektiren sebeplerin birincisi ve her
bes diyabetliden birinin hospitalizasyon nedenidir. Nontravmatik amputasyonlarin %50’sinin
sebebi diyabettir. Diyabette amputasyon orani nondiyabetik populasyona gore 15 kat daha
fazladir’. Taylor ve ark’min yaptiklart bir calismada diyabetik hastalarin tibbi bakim
masraflarinin diyabetik olmayan akranlarina gore 2,8 kat daha yiiksek oldugu hesaplanmistir’,

Noropati, iskemi, vendz staz ve basi gibi ¢ok gesitli nedenlerle ayak iilserleri ortaya
cikabilir. Diyabetli hastalarda noéropati yara olusumuna zemin hazirlar. Noropatiye
biyomekanik bozukluklar ve iskemiye neden olan periferik arteriyel hastalik eslik edebilir.

Diyabetik ayak sorunlari iginde iilserler en 6nemli yeri tutmakla beraber, diyabetik
ndro-osteo-artropati  (Charcot ayagi), gangrenler ve amputasyonlar, kesikli topallama
(claudicatio intermittent), mindr néropatik lezyonlar ve cilt lezyonlar1 da diyabetiklerde sik¢a
goriilmektedir.

Diyabetik ayak sorunlarini hazirlayici/hizlandiric: faktorler, baglica intrensek ve
ekstrensek olmak tizere iki grupta 6zetlenebilir (Tablo 1).
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Tablo 1: Diyabetik Ayak Predispozan Faktorler

intrensek faktorler Ekstrensek faktorler
Periferik ndropati Stres
Periferik arteriyel hastalik Sigara
Eklem hareket kisitlilig1 (6rnegin penge
ayak) Travma
Deformiteler Sosyoekonomik sorunlar
Obezit Sosyokiiltiirel aligkanliklar

(hijyen)

Nefropati ve retinopati

FIZYOPATOLOJI

Diyabetik ayak {ilserlerinin gelisim mekanizmasinda néropati temel sorun gibi
goriinmektedir. Bununla beraber, iskemik sorunlar da olaya katkida bulunmaktadir. Néropatik
zeminde gelisen iilserli diyabetik ayak olgularinda ayak agrisiz olup nabizlar palpabldir. Ulser
genellikle basi bolgelerindedir, lezyonun etrafinda kallus olusumu fazladir. Ayrica ayak kan
akimi artmistir. Buna karsilik seyrek te olsa goriilebilen saf iskemik {iilser olgularinda ise ayak
agrilidir, nabizlar alinamaz, ayagin her tarafinda lezyon gelisebilir, kallus olusumu azdir ve
ayak kan akimi azalmistir. Diyabetik ayak infeksiyonlarinin fizyopatolojisi Sekil 1’de
ozetlenmistir®.

Diabetes Mellitus

]
¥ ¥

Divabetik Noropati Periferik Vaskiiler Hast

‘ A

I Motor I I Sensorivel I Otonom I

v

intrensek kas Agri ve pozisyon Terleme, iskemik Avak

erimesi duyusu kaybi azhgi
v
v v v AV santlar
Ayak Motor Ayak kurulugu,
deformitesi disfonksiyo catlak ve kalluslar
v A 4 v
Kisith eklem I Charcot eklemi hast I =P Travma
hareketi
A A A A
_.I Avak plantar basincinin artmasi I_.I Avak lilserasyonu |

Sekil 1. Diyabetik ayak patogenezi

(The International Working Group on the Diabetic Foot. International consensus on the diabetic foot.
Amsterdam. 1999)
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Noropati: Diyabette motor, duyusal ve otonom ndropatiye bagli olarak gelisen
defektler ayak iilserlerine zemin olusturabilir. Motor tutulum olan ayakta pence ayak, ¢ekig
parmak veya halluks rigidus gibi deformiteler gelisir. Duyusal noropatide koruyucu agri
duyusu yoktur. Ayagin belirli noktalarma 10 gramlik basing yapan Semmes-Weinstein
monofilament testi ile noropati varligi arastirilir. Bu noktalar Sekil 2°de gosterilmistir.
Monoflamentin 10 noktadan 8’inde hissedilmemesi ayakta iilser riskinin yiiksek oldugunu
diistindiirtir. Ayrica otonom tutuluma bagl olarak gelisen otosempatektomi, asir1 kuruluk ve
catlaklar da infeksiyonlara zemin hazirlar.

Sekil 2. Semmes-Weinstein monofilament test noktalari

Iskemi: Periferik makroanjiyopati (ateroskleroz) veya mikroanjiyopatiye (tikayici
olmayan, fonksiyonel degisiklikler) bagli olusan ayakta kanlanma veya beslenme
bozuklukluklar1 diyabetik ayak {ilserlerinin gelismesini kolaylastirir, ayrica mevcut
infeksiyonun tedavisini giiglestirir.

Infeksiyon: Daha once tedavi edilmemis, smirli ebatta ve beraberinde osteomiyelit
gelismemis diyabetik ayak {ilserlerinde infeksiyon etkenleri, genellikle aerobik gram pozitif
koklardir (6rnegin Stafilococcus aureus, Enterococus suslar). Buna karsilik kronik,
tekrarlayan, ekstremiteyi tehdit eden veya osteomiyelit gelismis olan iilserlerde infeksiyon
genellikle polimikrobiktir. Aerobik gram pozitif koklar, aerobik gram negatif ¢omaklar
(6rnegin Escherichia coli) ve anaeroblar (6rnegin Bacteroides tiirleri) en sik iretilen
etkenlerdir.

SINIFLAMA

Onemli eksikleri olmasma ragmen Wagner simflamasi, diyabetik ayak iilserlerinin
degerlendirilmesinde en gok kabul géren evreleme sistemidir’. Bu evreleme sistemi Tablo
2’de 6zetlenmistir.

Wagner siniflamasinin kisithiliklaria karsin, ¢esitli gruplar tarafindan gelistirilen
siiflamalarda, 6zellikle iilserin biiyiikliigl, derinligi, tutulum yeri ve beraberinde iskemi ya
da infeksiyon olup olmamasina gore diyabetik ayak iilserleri degerlendirilmeye
calisilmaktadir. Tablo 3’te goriilen Teksas Universitesi (UT) simiflamasi’nda iilserler 4 grupta
ve her bir grup i¢in A, B, C ve D olmak iizere 4 kategoride degerlendirilebilmektedir’.
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Tablo-2. Diyabetik Ayak Ulserlerinde Wagner Siniflamasi

Evre Ozellikler
0 Cilt saglamdir, ayakta kemik ¢ikintilari ve/veya kallus olusumu (Preiilserdz,
yiiksek riskli ayak)
1 Derin dokulara yayilimi olmayan yiizeyel iilser
2 Tendon, ligament veya ekleme penetre derin {ilser
3 Abse ve/veya osteomiyelit ile birlikte derin iilser
4 Parmaklar1 ve/veya metatarslar1 (ayagin 6n kismini) tutan gangren
5 Topuk ve/veya ayagn tiimiinde kurtarilamayacak diizeyde ve amputasyon
gerektiren gangren
Tablo 3. Teksas Universitesi Ulser (UT) Smiflamasi
0 1 2 3 4
Cilt saglam Derin tilser
(Pre: veya Yiizeyel (Ten?on veya Kemik ve
postiilseratif iilser kapsiile penetre eklemlere
lezyon, aktif iilser iilser, kemik/eklem | penetre iilser
yok) tutulumu yok)
Infeksiyon yok,
A . .
iskemi yok
B Infeksiyon var,
Iskemi yok
Infeksiyon yok,
C |. .
iskemi var
Infeksiyon var,
D |. .
Iskemi var

Pedis simiflamasi’nda ise; diyabetik ayak {ilserlerini doku beslenmesi (perfiizyon),
derinlik ve doku kaybi (extent), infeksiyon ve duyu kaybi (sensation) agisindan 4 farkl
kategoride gruplandirilmaktadir®. Buna gore iilserler su sekilde degerlendirilir:

* Perfiizyon Evre-1: Normal bulgular, Evre-2: Orta derecede iskemi, Evre-3:
Onemli iskemi)

* Extent Yara alani (cm?)

* Derinlik Evre-1: Yiizeyel, Evre-2: Ciltalti, Evre-3: Derin, kemige penetre iilser

+ lInfeksiyon Evre-1: Infeksiyon yok, Evre-2: Yiizeyel ve lokalize infeksiyon,

Evre-3: Yaygin veya derin infeksiyon, Evre-4: Sistemik tutulum

» Sensation (Duyu) Evre-1: Normal (duyu kaybi yok), Evre-2: Duyu kaybi var.

Uluslararast Yara lyilesmesi Cemiyeti (Wound Healing Society)’nin 2006 yilinda
yaymladigi “Diyabetik Ulserlerde Tedavi Rehberi”nde diyabetik ayak iilserlerinin klinik
degerlendirmesinde kanita dayali uygulama kurallar1 belirlenmistir’.

Buna gore:

1. Genel olarak diyabetik iilserler ndropati ve arteriyel yetersizlik sonucu olusur.
Oykii ve fizik muayene ile iskemik etyoloji belirlenebilirse de tan1 kesinlestirilmelidir. Klinik
acidan onemli arteriyel hastalik varsa, tedavide arteriyel yetersizlik de dikkate alinmalidir.
Oncelikle klinik olarak anlamli periferik arteriyel hastalik ekarte edilmelidir. Bunun igin:

* Ayak nabizlarinin alinip alinmadig: arastirilmali veya

* Ayak bilegi — brakiyal indeks (ABI) 6lgiilmelidir. Normalde ABI>0,9 olmalidir. Yasl
kisilerde ABI>1,2 olmasi normal kabul edilebilir. ABI>1,3 ise arterin tikali oldugu
disiiniilmelidir.
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* Doppler akim1 bas parmak - brakiyal indeks >0.7 olmalidir veya

* Transkiitan6z oksijen basimci >40 mmHg ise ayakta arteriyel akimin yeterli oldugu
kabul edilmelidir.

* Renkli dupleks ultrason incelemesi iskemik etyolojiyi dogrulamak acisindan anatomik
ve fizyolojik veri saglar.

2. Ilke olarak noropati ayagm ozellikle plantar yiiziindeki basing noktalarini
degistirerek ayak deformitesine neden olur. Koruyucu duyunun kaybi, yiiksek basinca maruz
kalan bolgelerde iilserasyona yol agar. Otonom ndropati doku biitiinliigliniin bozulmasi
olasiligint artirabilir.

* Klinik agidan onemli noropati olup olmadigi, 10 g (5,07) Semmes—Weinstein
monofilament testi ile arastirilmalidir.

DiYABETIK AYAK iINFEKSIYONLARINDA ALGORITMIiK YAKLASIM

Uluslararas1 Diyabetik Ayak Calisma Grubu’nun 2003 yili uzlasi raporuna gore
ayaginda yara ile basvuran diyabetli bir kiside asagidaki algoritm uygulanmalhidir®: Buna gore
once yara temizlenir, debride edilir, bir prob yardimi ile yaranin kemige ulasip ulasmadig:
kontrol edilir. inflamasyon bulgularmin mevcut olup olmadig1 arastirilir. Ayrica ayagin
norolojik ve vaskiiler durumu belirlenir ve diiz grafisi ¢ekilir. Daha sonra infeksiyonun
ciddiyeti (hafif-orta dereceli veya agir) ve diyabetin metabolik kontrol derecesi belirlenir.
Ayrica hastanin tibbi ve fizyolojik kosullart gdz 6niine alinarak uzlasi raporunda belirtilen
esaslar cercevesinde tedavi yaklagimi belirlenir.

Amputasyon riski yiiksek kisiler:

* Duyusal periferik néropatisi olan hastalar

» Ayak biyomekanigi bozulmus hastalar

* Basing artigt bulgular (kallus altinda eritem, kanama)

* Kemik deformiteleri

* Periferik arter hastalig1 (ayak nabizlarinin zayiflamasi ve kaybolmasi) tanisi almis

hastalar

» Ulser veya amputasyon dykiisii olanlar

» Agir tirnak patolojisi bulunanlar

Bu hastalarda miiltidisipliner yaklagim, ayaklarin detayli muayenesi, egitim ve vaskiiler
degerlendirme sarttir. Diyabetik ayak iilserlerinin tedavisinde yara tedavisi ile birlikte;
diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve noropati tedavisinin dikkatlice yapilmasi, ayrica eslik
eden diger sorunlarin kontrol altinda tutulmasi gereklidir. Tabii en iyi tedavi basarisinin,
hastalar1 bu komplikasyondan korumakla saglanabilecegini de unutmamak lazimdir.

YARA TEDAVISi

Hafif-orta derece iilserlerde tedavi: Yarali bolgenin istirahati (ylirlimenin
engellenmesi), derin dokudan kiiltiir alinmasi ve antibiyogram yapilmasi sonrasinda kdiltiir
sonucu gelene kadar ampirik genis spektrumlu oral antibiyotiklere baglanir, daha sonra kiiltiir
sonuglarma gore spesifik antibiyotikler se¢ilir ve yaranin tedaviye cevabina gore belirlenecek
sirede verilir. Bu olgularda yaranin dikkatli bir sekilde debride edilmesi ve lokal
pansumanlarin yapilmasi gereklidir. Yogun ve dikkatli takip ile bu iilserler iyilesir. lyilesme
stirecinde ve daha sonra da korunma amaciyla podiyatrik cihazlar ve uygun ayakkabi-terlik
v.s. kullanilmasi Snerilmektedir.

Agir iilserlerde tedavi: Bu vakalarda {ilser 2 cm’nin lizerindedir. Derhal
hospitalizasyon veya tam yatak istirahati saglanmalidir. iskeminin acilen degerlendirilmesi
(Doppler, DSA v.s.) gerekir. Derin dokudan alinan doku &rneklerinin kiiltlir-antibiyogrami
yapilmali, kiiltlir sonucu alinana kadar ampirik genis spektrumlu I.V. antibiyotikler; kiiltiir
sonuglar1 ve tedaviye alinacak cevaba gore spesifik antibiyotikler se¢ilmelidir. Ayagin direkt
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radyografisinin ¢ekilmesi (gerekiyorsa MR ve ii¢ fazli 16kosit isaretli kemik sintigrafisi ile
osteomiyelit ayirict tanisinin yapilmasi gereklidir. Erken cerrahi debridman, drenaj ve
gerekiyorsa mindr amputasyon yapilmalidir. Dikkatli yara bakimi, gerekirse
revaskiilarizasyon ve ayak koruyucu cerrahi/konservatif amputasyonlar/revizyonlar
uygulanmalidir. Yogun izlem, ayrica podiyatrik cihazlar ve uygun ayakkabi-terlik kullanimi
saglanmalidir.

DIYABET TEDAVISI

Kan glukoz diizeylerinin yakin takibi ve metabolik kontroliin (gerekirse insiilin
kullanilmas1) saglanmasi hedeflenmelidir. “Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi
(TEMD) Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tani, izlem ve Tedavisi Kilavuzu”nda
belirtilen esaslar dogrultusunda, diyabetik ayak {iilseri olan bir hastada iyi glisemik kontrol
hedeflerine miimkiin olan en kisa zamanda ulasilmast i¢in en uygun tedavi planlanmalidir.
TEMD-2007 Kilavuzuna gore A1C (Glikozile Hb: HbA ) <%6.5, aglik ve 6giin dncesi kan
glukoz diizeyleri 70-120 mg/dl ve 6giin sonrasi 2. saat kan glukoz diizeyi ise <140 mg/dl
olmalidir'®. Ancak hipoglisemi riski yiiksek ve yasam beklentisi diisiik olan hastalarda siki
glisemik kontrol 6nerilmez.

Wisconsin Diyabetik Retinopati Epidemiyolojik Calismasinin analizleri hem geng yas
baslangicl tip 1 diyabetliler, hem eriskin yas baslangichi tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalarda,
baslangictaki A1C diizeyinin 14 yil sonraki amputasyon riskini Ongordiirdigiini
géstermistir“. Buna gore geng tip 1 diyabetli olup ilk A1C degeri en yiiksek ¢eyrek dilimde
olan kisilerde amputasyon riski, A1C’si en diisiik ¢eyrek dilimde olan kisilere kiyasla yaklasik
olarak 4 kat daha yiiksektir. Benzer bir egilim, eriskin tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalar i¢in de
gecerli olup ilk A1C’si en yiiksek ¢eyrekte olan kisilerde 14 yil sonraki amputasyon riski en
diisiik ¢ceyrekteki hastalardan yaklasik olarak 2,5 kat daha yiiksek goriinmektedir.

Tip 1 diyabetlilerin ileriye doniik izlendigi “Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlar
Caligmas1” (DCCT) ve tip 2 diyabetlilerin izlendigi “Birlesik Krallik Ileriye Doniik Diyabet
Calismas1” (UKPDS), A1C’yi %1 diisiirmenin, mikrovaskiiler komplikasyon riskini %35
oraninda azaltabilecegini gdstermistir'> .

Tablo 4’te, 6l¢iilen A1C degerinin son 3 aylik ortalama kan glukoz diizeyi olarak neye
karsiik geldigi gosterilmektedir'’. Son zamanlarda yapilan invitro ve invivo calismalara
dayanarak A1C’nin istenen aralikta tutulmasina ragmen giinliik glisemi oynamalar (glisemik
dalgalanmalar1) fazla olan kisilerde oksidatif stresin indiiklenmesi sonucu, 6zellikle
makrovaskiiler komplikasyonlarin geligebilecegi iizerinde durulmaktadir.
Komplikasyonlardan korunmak i¢in A1C’nin istenen diizeyde tutulmasi ve ayrica giinlik
glisemik dalgalanmalarin standart sapmasmin (SS) ortalama gliseminin yarisindan kiigiik
olmasi hedeflenmelidir (SS < Ort. Glisemi / 2).

Tablo 4. Ortalama Glisemi ve A1C Iligkisi

Al1C (%) Glisemi (mg/dl)
5 100
6 135
7 170
8 205
9 240
10 275
11 310
12 345
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Komplikasyonlu diger diyabet hastalarinda oldugu gibi diyabetik ayak iilseri olan
hastalarda da insiilin tedavisi uygulanmalidir. Insiilin, diyabet tedavisinde en etkin ve -hastay1
iyi egitmek kosulu ile- en giivenli aractir. Insiilin tedavisi, fizyolojik insiilinemiye uygun
olarak bazal-boliis insiilin seklinde planlanmalidir. Toplam giinliik dozun yaris1 bazal insulin
olarak 1-2 doz halinde, diger yarisi ise boliis insiilin olarak 3 doz halinde verilir. Bazal insiilin
olarak human NPH (orta etkili) insiilin veya uzun etkili analog insiilinler (glargin, detemir);
boliis insiilin olarak ise human regiiler (kisa etkili) insiilin veya hizli etkili analog insiilinler
(lispro, aspart) kullanilir. Toplam insiilin dozu 0,4-0,7 IU/kg/giin olarak baslanmali ve giinliik
kan glukoz 6l¢iimlerine gore dozlar ayarlanmalidir.

Eger bir kontrendikasyon yok ise (6zellikle serum kreatinin diizeyi <1,3 mg/dl ise)
insiilin ile birlikte insiilin duyarliligini artiran metformin de tedaviye eklenmelidir. Laktik
asidoz ve nefropatiden kac¢inmak igin ozellikle kontrast madde verilerek goriintiilleme
(anjiyografi) yapilacak veya cerrahi girisim uygulanacak kisilerde metformin girisimden 48
saat Once kesilmeli ve hasta diizelinceye kadar verilmemelidir. Ayrica yeterli hidrasyon
saglanmalidir.

HIPERTANSIYON TEDAVISI

Bu hastalarin yarisindan fazlasinda eslik eden hipertansiyon vardir. Diyabetik hastalarda
kan basinci hedefi 130/80 mmHg olmalidir'®. Hipertansiyon tedavisinde ilk tercih edilecek
ilag gruplar1 anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitérleri (ACE-I) veya anjiyotensin reseptdr
blokerleri (ARB) olmalidir. Bu ilaglar aym1 zamanda mikroalbuminiiriyi de azaltma yoniinde
olumlu etkilidir'®. Ozellikle ACE-I grubu kullanilirken kan kreatinin ve potasyum
diizeylerinde yiikselme olabileceginden bu parametrelerin kontrolii gerekir.

Hipertansiyon tedavisinde zamanla kombine ilag kullanimi1 gerekir. Yapilan galismalar,
bir diyabet hastasinda ortalama 3 antihipertansif ila¢ grubu kullanmak gerektigini
gostermektedir. Tiyazid grubu diiiretikler, kalsiyum kanal blokerleri ve beta blokerler
kombinasyon tedavisinde secilecek diger ila¢ gruplaridir.

HIPERLIPIDEMI TEDAVISi

Koti glisemik kontrollii diyabetik hastalarda trigliserid yiiksekligi ve HDL-kolesterol
diistikliigii ile seyreden bir dislipidemi vardir. Glisemik kontrol saglandig1r zaman diyabetik
dislipidemi de diizelir. Diyabetik hastalarda hiperkolesterolemi prevalansi normal toplumdaki
gibidir.

Diyabet bir kardiyovaskiiler hastalik esdegeri olarak kabul edildigi igin lipid hedefleri
normal topluma gore daha diisiik olarak belirlenmistir. Serumda LDL-kolesterol diizeyi <100
mg/dl (kardiyovaskiiler olay gecirmis olanlarda <70 mg/dl), HDL-kolesterol diizeyi erkekte
>40 mg/dl ve kadinda >50 mg/dl, trigliserid diizeyi ise <150 mg/dl olmalidur.

Hiperlipidemi tedavisinde kolesterol yiiksekligi 6n planda ise statinler, glisemik kontrol
saglandig1 halde trigliserid diizeyi yiiksek ise fibratlar tercih edilmelidir. Ezetimib, omega-3
gibi ajanlar yardimei tedavi olarak diisiiniilebilir'®.

NOROPATI TEDAVISi

Diyabetik hastalarda noropati mevcutsa diyabetik ayak ilserlerine zemin hazirlar ve
mevcut iilserlerin iyilesmesini geciktirir. Oykii ve fizik muayene (10 g monofilament ve 1/128
Hertz titiresimli diyapazon) ile néropati varligi arastirilmalidir.

Agrili diyabetik noropati tedavisinde basit nonspesifik analjezikler, o-lipoik asit,
karbamazepin, gabapentin ve pregabalin gibi antikonvulsan spesifik ilaglar, monoamin
oksidaz inhibitdrleri (amitriptilin), spesifik serotonin reuptake inhibitdrleri (SSRI) gibi diger
yeni antidepresifler ve gerekirse opioid alkaloidler kullanilmaktadir'.
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KORUNMA

Diyabette en dnemli morbidite sebeplerinden biri olan ayak iilserlerinin tedavisi uzun,
zahmetli ve maliyetlidir. Boylesine dnemli bir sorunun en iyi ve en ucuz tedavisi korunmadir.
Diyabetik ayak yalnizca hasta egitimi ile 6nlenebilir bir komplikasyondur.

Iyi bir diyabet takibi ve tedavisi ile birlikte, diizenli ayak muayenesi yapilmasi,
hastalarin ayak bakimi ve hijyen kurallarmma uymalarmin saglanmasi ile bu sorunlar %50
oraminda Gnlenebilir'®.  Sigara mutlaka biraktirilmali ve asimn  alkol tiiketiminden
kacinilmalidir. Yiiksek riskli olarak tanimlanan hastalarin takibi daha sik araliklarla yapilmali
ve diizenli egitim verilmelidir.

SONUC

Sonug olarak diyabetik ayak {ilseri olan hastalarin takip ve tedavisi multidisipliner bir
yaklagim gerektirir ve bir ekip isidir. I¢ Hastaliklar1 Diyabetoloji, Periferik Damar Cerrahisi,
Ortopedi ve Travmatoloji, infeksiyon Hastaliklari, Plastik ve Rekonstriiktif Cerrahi,
Hiperbarik Oksijen ve Dermatoloji Bilim Dallarindan uzmanlarin biraraya gelmesi ile
olusturulan istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Kronik Yara Konseyi, bu amagla
Mart 2005’ten beri 200’iin iizerinde diyabetik ayak iilseri olan hastay: izlemektedir. Heniiz
uzun siireli takip sonuclart yeterli olmamakla birlikte, simdiden major amputasyon orani
o6nemli dlciide azalma gostermistir.
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DIiYABETIK AYAGIN CERRAHI TEDAVISI

Raffi ARMAGAN

Unal KUZGUN

GIRIS

Diabetes Mellitus’un M.O. 5. yiizyildan kalma tibbi yaztlarda tanimlanmis oldugu
bilinmektedir. Bu terim (Rumca) Greek’¢e dia: tamamen bainein: gitmek melitos: bal
kelimelerinden mensei almaktadir. Hastalik hastalarin idrarlarinin seker tadinda olmasi, asiri
susama hislerinin olmas1 ve kaginilmaz olarak 6liimle sonlanmasi ile tanimlanmistir. Asrin
baslarinda gecen 2500 yila ragmen, daha medeni yollarla tan1 konulabilmesi disinda tedavide
onemli bir ilerleme saglanmamisti. 1922°de Banting ve Best insiilini kesfettikten sonra
hastalik 6liimciil olmayan kronik bir hal almistir. Gegen 75 yil ise bu zorlu hastaligin
miiltisistem komplikasyonlarinin daha iyi taninmasmi saglamistir. Diyabet hartaligimin
taninmas1 ve tedavisindeki klinik gelisim nisbeten yavas ve kesintili olmustur. Ilk olarak
Rollo 1790°da diyabetik néropatiyi tanimlamigtir. Insiilin tedavisi kesfedilmeden onceki
donemde hastalar genelde bu komplikasyonlar daha gelismeden kaybedildiklerinden bu
konudaki bilgiler de sinirliydi. Modern anlamda 1900°1i yillarin basinda diyabetik néropatiyi
tanimlamis 1936’da ise Jordan diyabetik ayak olgularindaki eklemsel degisiklikleri
tanimlamistir. Wolfgang Pauli’nin de ifade ettigi {izere avaskiiler ayak problerin tedavisi ile
ilgili dogru ve yanlislar yavas yavas belirginlesmekte ve giin gegtikge bu hastalarin 6nemli bir
cogunlugunu diyabetik hastalarca olusturuldugu belirginlesmektedir' 2.

Ekstremite koruyucu cerrahi basarisindaki artis, onemli oranda damar cerrahisi
miidahalelerinin daha sik ve erken kullaniminin sonucudur. Benzer sekilde bu hastalarin
infeksiyon agisindan yakin takibi ve en uygun antibiyotikle erken miidahalesi de iyilesme
oranlarini etkilemektedir. Bu ilerlemelerin sagladig1 imkanlarla fonksiyona yonelik yapilarin
korunmasi ile daha fazla sayida ekstremite kurtarilabilecektir. Bugiin halen bu konudaki
yeniliklere karsi hekimlerdeki direng devam etmektedir. Bu karmasik rahatsizlik konusunda
halen {izerinde wuzlagilan temel bilgilerin tedaviyi gergeklestiren hekimler tarafinca
kavranmasinda dnemli eksiklikler mevcuttur.

Diyabetli hastalarin yaklasik %50°si latent olup tam1 konulamadigindan tam bir
prevalans tespit edilememistir. Tip 1 diyabetin genel popiilasyonda yaklasik %0,25 oraninda
gozlendigi diisliniilmektedir. Tip 2 insiiline bagimli olmayan diyabetin prevalansi ise daha
belirsizdir. ABD’de 1992 tahminlerine gore %3,1 tanist konmus, %1,8 oraninda da tanisi
konmamuis tip 2 diyabet prevalansi tahmin edilmistir. Sonug¢ olarak ABD populasyonunun
yaklasik %5°1 tip 1 veya 2 diyabetten etkilenmistir. Amerikan Diyabet Cemiyeti gliniimiizde
Amerikada 15 milyon civarinda diyabetlinin mevcut oldugunu tahmin etmektedir. Diyabet
insidansinin ilerleyen yasla artmasi ve toplumun 6miir beklentisinin de giin gectikce artmakta
olmasi bunu acgiklamaktadir. Diyabet hastalarinin tedavisindeki gelismeler bu hastaliktan
direkt oliimleri de 6nemli 6lgiide azaltmistir. Genel popiilasyonda oldugu gibi diyabetlilerde
de Omriin uzamasi, mortalite ve morbiditeye neden olabilecek komplikasyonlarin sikligini
artirmaktadir. Tip 1 ve 2 diyabetlilerin tiimii bu komplikasyonlara agiktir. Bu hastalarin
yaklagik yarisina tani konulmamis olmasi sonucu vakalardaki sinsi seyir de
komplikasyonlarin gériilme sikligimi arttirmaktadir™ > #,

Ayak problemleri, 6zellikle de infeksiyon bu hastalarin en sik hastaneye basvurma
nedenini olusturmaktadir. Bunun oranmnin diyabetik hastalarin %25’1 oldugu tahmin
edilmektedir. Alt ekstremitenin 6zellikle de ayagin lezyonlar1 insani ve ekonomik agidan
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pahalidir. Ayagin periodik kontrolii ve egitim yoluyla oOnleyici tedbirlerin alinmasi ¢ok
onemlidir. Bircogu hafif vakalar olmak iizere diyabetik hastalar 6nemli bir halk saglig1 sorunu
olarak cesitli sekillerde tim uzmanlik dallarindaki hekimlerin karsisina ¢ikmaktadir. Tuttugu
yas grubu nedeniyle de 6zel ugrasisi ne olursa olsun tiim ortopedistlerce de karsilasilabilir bir
niteliktedirler. Ayrica hastahk] gijndelik ortopedik rahatsizliklari daha komplike hale

getirebilme 6zelligine de sahiptir' > * 7.

Diyabet insidanst 40 yas iizerinde belirgin bir sekilde artar ve 65 yas iizeri
popiilasyonda insidans %16’ler civarinda tahmin edilir. Bu hastaligin maliyeti morbidite,
mortalite, isgiinii kayb1 ve ailevi kayiplar goz 6niine alindiginda ¢ok biiyiiktiir. Bunun sonucu
olarak diyabetik ayak sorunlar1 ve onun sonucunda gelisen sekellerin iilke saglik
harcamalarina getirdigi yiik de ¢ok agirdir. 1992 verilerine gore diyabetli bir hastanin yillik
tedavi gideri 11,157 § iken, diyabeti bulunmayanlarin 2,604 $’dir. Bu maliyetler sadece
dogrudan harcamalar1 belirtmekte olup ikincil bedelleri belirtmez. 1992 yilinda diyabetli
hastalarin  toplam saglik harcamalarindaki yeri %11,9’dur. Bu rakamlardan da
anlagilabilecegi lizere diyabet ve ona bagli komplikasyonlar, gelismis iilkelerde en g¢ok
masrafli 7 hastaliktan biri olan 6nemli bir saglik sorunudur. Bunun yaninda komplikasyon
gelismemis bir diyabetli hasta ile diyabetsiz bir hastanin maliyeti benzerdir. Sonug olarak bu
kiigiik grubun saglik maliyetleri 6zellikle ayaklarinda gelisen onlenebilir sorunlar nedeniyle
saglik harcamalarima oldukga biiyiik bir yiik getirmektedir™* %7,

Bu konuda yapilan bir ¢caligmada amputasyonla sonlanan birbirlerinden farkli 23 yolak
tespit edilmistir ve bunlarin 22’si miiltifaktoriyeldir. Bu faktdrler arasinda; iilserasyonlar
(%384), noropati (%64), infeksiyon (%59), gangren (%55) ve iskemi (%46) sayilabilir. Ayakta
klinik problemler gelismeden 6nceki patolojik degisikliklerin insidans1 yiiksektir. Medikal bir
klinikte yatmakta olan diyabetli hastalarda yapilan bir ¢alisma %68 oraninda herhangi bir
sekildeki ayak patolojisi mevcudiyetini ortaya koymustur. Bunlarin ¢ogu, kallozite olusumu
(%51), cekic parmak olusumu (%32) gibi hafiftir, bir kismi, duysal (%34) ve/veya otonomik
(%25) noropati gibi patolojinin ilerlemesine neden olup hasar verecek niteliktedir. Fakat tiim
bu degisiklikler ileride gelisebilecek iilserasyon ve infeksiyon problemlerinin Onciileridirler.
%91,8 oraninda da amputasyon nedeni gangren, nekroz ve iilserlerdir. Hastalarin ¢ogunda
hasta egitimi ile bu sebeplerden kacinilabilecektir.

Travmatik olmayan amputasyonlarin yarisindan fazlasi, periferik vaskiiler hastalik,
ekstremite gangreni veya major ampiitasyon ihtiyact nedeniyle diyabetik hastalarda
gergeklestirilmektedir. Major ekstremite amputasyonlarinin yaklasik %50’si bu hasta grubuna
aittir. Tlim bu hastalarda mortalite ihtimali diyabeti olmayanlardan daha fazladir. Periferik
damar hastalign riski ilerleyen yas ile artar. Amputasyonla sonlanan klinik seyir,
ekstremitelerde gelisen patolojik degisikliklerdeki gesitlilik nedeniyle, degiskenlik gdsterir.
Herhangi bir ekstremitesine amputasyon uygulanan bir hasta %33 olasilikla 5 yil iginde diger
ekstremitesinden bir ameliyat gegirecektir. Bu periyotta hastalardaki mortalite oran1 %50-
75°tir. Diyabetli hastalarda gangren gelisme riski diyabetik olmayanlara gore genelde 17 kat
ve 65 yasindan sonra ise 10 kat daha fazladir. Uygulanan amputasyonlarin %50-70’1 ise erken
ve mindr tedavilerle iyilesebilecek mindr travmalara baglhidir.

Diyabet nedeniyle olusan ayak problemlerinin ciddiyeti, diyabet hastaliinin kendi
seyrindeki agirlikla her zaman paralellik gostermez. Komplikasyonlarin ¢ogu, diyabetik
popiilasyonun ¢ogunlugunu oluturan insiiline bagimli olmayan orta ciddiyetteki hastalarda
gozlenir.

Diyabetik ayagmn tedavisinde, hipergliseminin daha iyi kontrolii, ¢esitli giiglii
antibiyotiklerin kesfi, damarsal rekonstriiksiyonlar i¢in cerrahi ve cerrahi disi metodlarin
gelistirilmesi, iilserlerin tedavisi igin ylikiin dagitilmasi stratejisinin yaygin kullanimi ve doku
oksijenasyonunu tesbit edebilen daha sofistike tan1 metodlarinin kesfi gibi tiim ilerlemelere
ragmen, miiltidisipliner yaklagim olmadig1 siirece, diyabetik ayak tedavisindeki giigliiklerin
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aydinlatilmast1 mimkiin degildir. Hastaligmm kronik vasfi, palpe edilebilir nabizlarin
mevcudiyetinde gelisebilen gangren gibi paradokslar, kaybolan agri duyusu nedeniyle
hastanin, kendi bir parcasi olarak algilayamadigi ekstremitesinde gelismekte olan felaketin
farkina varamayip adeta kayitsiz kalmasi, senelerdir bu konuyu gevreleyen gizem ve
basarisizlik perdesinin nedenidir.

Diyabet, ortopedik cerrahinin, damar cerrahisinin, endokrinolojinin, nérolojinin,
infeksiyon hastaliklarinin, fizik tedavi ve rehabilitasyonun, ortez ve protez teknolojisinin ve
diger bir¢ok bransin sinirlarini asan multisistem bir hastaliktir. Bu nedenle herhangi bir bransa
mensup herhangi bir hekimin tek basina bu sorunla bas edebilme iddasinda bulunmasi bir
koriin filin degisik kisimlarimi palpasyonla anlamaya calismasi drnegine benzer. Diyabetik
noropati ve diyabetin kendisi i¢in halen kesfedilmis bir tedavi olmamasindan dolayi tedavinin
amaci, gelisebilecek komplikasyonlar1 geciktirmeyi ve miimkiinse 6nlemeyi amaglamalidir.
Bunun igin de ilk adim ayak problemlerinin fizyopatolojisinin iyi anlagiimasidir’>* 7.

DiYABETIK AYAKTA ORTAYA CIKAN FiZYOPATOLOJIK DEGIiSiKLIKLER

Dolasim problemleri

Diyabetlilerin 6mriiniin uzamasi komplikasyon oranini da arttirmistir. Kardiyovaskiiler
komplikasyonlar bunlarin iginde en 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir. Diyabetik
kardiyovaskiiler komplikasyonlar baslica koroner, biiyiik servikal ve ozellikle alt ekstremite
arterlerindeki rahatsizliklara neden olabilmektedir. Arterit, diyabetli hastlarda genel
popiilasyonun 4-5 katina varacak kadar belirgin bir sekilde daha sik ve daha erken
gelismektedir. Ayrica noropati de eslik ettiginden daha da agir seyretmektedir. Diisiik
sosyoekonomik diizeyli kesimde arteriopati genel popiilasyona gore 2 kat daha sik gdzlenir.
Kardiyovaskiiler komplikasyonlarin siklig1 diyabetlilerde sik¢a gozlenen hiperlipidemi ve
hipertansiyon gibi ek patolojiler nedeniyle de artmistir. Risklerle miicadelede sadece diyabetle
miicadele yeterli degildir ve lipid disfonksiyonu, hipertansiyon, tiitiin aligkanlig1 gibi diger ek
faktorlerle de miicadeleyi gerektirir'>* 7.

Diyabetik mikroanjiyopati kapillerleri ve kiiclik damarlar1 tutar ve sik¢a ek noropati ile
ilintilidir. Zamanla arteryovendz santlar acilir ve dolasim mikrosirkiilasyon olmasi gereken
alandan uzaklasir. Bunun sonucunda periferk nabazanlarin palpe edilebilmesine hatta belirgin
olmasina karsin ekstremite distalinde iskemik bulgular gdézlenen bir tablo ortaya ¢ikar. Bu
mekanizma eskiden uygulanan fakat giincelligini kaybetmis olan sempatektomileri hakl
cikarabilir® %7,

Diyabetik ayak tedavisindeki zorluklarin temelinde siiphesiz ki yetersiz dolasim yer alir.
Anjiyopati ve nefropatinin diyabetin diizenlenmesi ile olan iliskisi, gliseminin en iyi kontrol
edildigi grupta en diisiik vaskiiler komplikasyon oraninin gézlendigi Joslin klinik calismasi ile
ortaya konmustur. Genelde mikrodolagimdaki bozukluktan kapiller bazal membranlarinda
gozlenen degisiklikler sorumlu tutulmustur. Yapilacak gézdibi muayeneleri bu konuda énemli
bilgiler verebilmektedir. Mikrodolagimdaki bozukluga verilen onem &zellikle {ilser,
infeksiyon, ekstremite gangreni gibi komplikasyonlar gelistiginde asir1 abartilabilmekte ve
ozellikle biiyiik damarlarin tutuldugu durumlarda dahi yapilabilecek damarsal girisimler
acisindan gereginden fazla umutsuzluga neden olabilmektedir. Bu durumda yapilacak
damarsal girisimler distal akim miktar1 ve basincinda yeterli artis saglayip gozden ¢ikarilmis
ekstremitelerde kurtarici olabilir.

Goodson’un mikroskopik degisikliklere ragmen diyabetik cilt ve adale kapillerlerinde
gercekte normal veya artmig gecirgenlik bulunduguna yonelik savi da bu gozlemi destekler
niteliktedir.

Makroanjiyopati ve biiyilk damarlardaki aterosklerotik tutulum insidansi 6zellikle diger
risk faktorleri de mevcutsa diyabetik hastalarda artmistir. Distal tutulum daha sik olmasina
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karsin, proksimal lezyonlar da gozlenebilir ve cerrahi olarak tedavi edilebilecekleri i¢in daha
onemlidir. Bu hastalarda yapilacak anjiografik inceleme sonrasi periferal kan akimini
arttiracak bypass islemleri kolaylikla diyabetik olmayan hastalardakine benzer sekilde
planlanabilir. Lezyonlarin kontrolii ve ekstremitenin kurtarilmasi agisindan kaderi degistirici
etkileri olabilir>**”.

Arteryopatilerin incelenmesi Ozellikle hemen hemen hep noéropati ile birlikte
gozlenmelerinden dolayr anlamlidir. Diizgiin bir inceleme terapdtik endikasyonlari
koyabilmek i¢in gereklidir. Bu amagcla arterit bulunan lezyon alanlar1 topografik olarak

belirlenmeli ve iskeminin derecesi degerlendirilmelidir.

Diyabetik noropati

Dolasimdaki yetmezligin diyabetik ayak problemlerinin temel nedeni oldugu ydniinde
yaygin bir yanlis kan1 mevcuttur. Bunun tam aksine, ndropati 6zellikle de sensoriyel ndropati
hemen hemen tiim {ilserasyonlarin ve bir¢ok infeksiyonun baslamasinda temel nedendir.
Diyabet hastalarinin yaklasik %35’inde klinik muayene ile tespit edilebilecek seviyede
ndropati gelisecektir. Diyabetik noropati hem periferik hem merkezi sinir sistemini tutar.

Periferik damar hastaligi genelde ndropatiye eslik eder, ge¢ ve kalitesiz iyilesmeden
sorumludur fakat nadiren baslatic1 faktordiir. Damarsal yetmezlik dokularda iskemiye neden
olarak gangren gelismesine yol agabilir. Dokuda sinirda bir beslenme saglayabildiginde
iyilesmeye mani olabilir veya iskemik agriya neden olabilir. Koruyucu duyunun kaybolmasi
da akut, rekiirran, tekrarlayict ve hatta mikro travmalarin yumusak doku biitiinligiini
bozmasina neden olabilir.

Diyabetin agirligi ile gelisecek noropatinin agirligi arasinda bir iligki kurulamayacagi
yoniindeki anekdotal gozlemlere karsin diyabetin diizeltilmesiyle ndropatide diizelme
gozlenebilmektedir.  Diyabetin kontrolii ile noropatiyi Onlemedeki basari damarsal
komplikasyonlarda saglanan kadar giivenilir degildir. Sensoriyel noéropati daha sik
gbzlenmesine ve agir seyretmesine karsin ilerleyici bunion ve pengelesme gibi atlanmamasi
gereken motor tutulumlar da gozlenebilir.

Diyabetik ndropatinin etiyolojisinin tam olarak ne oldugu aydinlatilmay1 beklemektedir.
Uzun siire bu noérolojik degisikliklerin vasa nervorumlardaki degisikliklere ikincil olarak
gelistigi kabul edilmistir. Thomas ve Lascelles ndropatinin nadiren damarlanmadaki
bozulmaya baglanabilecegini, bu gelistiginde de genelde gozlenen diffiiz tulumdan daha
ziyade hizli seyreden bir monondropati seklinde gozlendigini ortaya koymusturlar. Son
calismalar diyabetik periferik noropatiye daha biiyiik olasilikla Schwann hiicrelerindeki
metabolik bir anomalinin neden olabilecegini desteklemektedir. Gilinlimiizdeki bilgilere gore
birden ¢ok enzimin patogenezde rolii olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu enzimlerden hangisinin
daha etkin rol aldigi halen ortaya konulamamistir. Sinirlerde biriken sorbitol ddeme ve
aksonal hasara neden olmaktadir. Otopsi ¢aligmalari, vasa nervorumlardaki degisikliklerin
sinirlerde olusturdugu iskeminin temel yol oldugu yoniindedir. Sinirlerdeki bu mikrovaskiiler
degisiklikler hakkinda 2 ayri teori One siiriilmiistiir: 1) sorbitol birikimi; 2) sinir iginde
glikozilasyon iiriinlerinin birikmesi. Giiniimiizde mevcut tek tedavi imkan1 sorbitola ilerleyen
biyomekanik yolagin enzimatik blogudur, fakat bu tedavinin etkinligi halen
ispatlanamamistir. Halen pratikte noropati, geri doniisiimii miimkiin olmayan, tedricen ve
yavaslamadan ilerlemeye meyilli, diyabetik hastalardaki patolojinin temelinde yatan bir
durumdur®* 7.

Alt ekstremitenin polindriti en sik karsilasilan sorundur, bunu his kayiplar1 ve Achilles
ve patella reflekslerinin kaybi takip eder. Bir yandan bu noropatiler santlarin agilmasina neden
olarak fonksiyonel olarak ayaktaki dolasim bozukluklarma yol agarken, ote yandan da
ozellikle 1s1 ve agr1 duyularinin azalmasina neden olur. Bu da néropatinin herhangi bir lezyon
gelistiginde uyarici olacak agri duyusunu engellemesine neden olur.
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Genel 6gretinin aksine hipoestezi, gorap tarzinda bir alan1 tutmaktan ¢ok ayagin spesifik
bir duysal sinirinde yama tarzi tuitulumlar seklindedir. Birgok duyu tipinin etkilenmesine
karsin ozellikle propriyosepsiyonun kaybi tekrarlayict yumusak doku, kemik ve eklem
hasarini agiklayabilir.

Temel koruyucu mekanizmanin eksikligi, diyabetik ayakla ilgili problemlerin, hasta ve
hekim i¢in zor ve yikici hal almasina neden olur. Genelde diger tiim hastaliklarda hastalari
ortopediste bagvurmaya tesvik eden temel semptom agr1 ve ona bagli semptomlardir. Buna
karsin periferik ndropatisi bulunan diyabetli hastalar, 6rnegin drene olan bir bagparmak ilseri
gelistiginde, agrilar1 olamayabileceginden bundan haberdar olup ivedilikle tibbi yardim
almalart gerektigi konusunda 6zellikle bilinglendirilmelidir.

Diyabetli hastaca ayaginin ihmal edilmesi bilingli veya inat¢1 bir ihmal degildir;
bozulmus veya kaybolmus duyu kisinin gelisen patolojinin farkina varmasini engeller. Bu
kisilerde diyabetik hastalarin uyumsuz, dikkatsiz ve isbirligi zor olduguna dair haksiz bir
klisenin olusturulmasina neden olur. Gergekte ise hasta hastalifinin dogasi ve bu duyu
eksikligi konusunda yeterince bilgilendirilmemistir. Kendisi veya aile yakinlarindan biri
tarafindan yapilacak periodik bir gorsel kontroliin gerekliligi konusunda egitilmemistir.

Duysal hasar tek basina yara olusmasina neden olamaz ama basingla birlikte buna neden
olabilir. Tiim ndrotrofik ilserler bu iki faktoriin birlikte etkileri ile olusur. Brand hayvan
deneylerinde iskemi bulunmasa dahi tekrarlayan travmalarin zamanla nekrozla
sonuglanabilecek doku inflamasyonu olusturabilecegini gdstermistir. inflamasyon ve nekroz
histolojik olarak gosterilmistir. Doku mekanik olarak biitiinligiinii kaybetmektedir.
Tekrarlayan az giicteki travmalar, o tekrar oranina goére asirt olmamalarina karsin, duyu kaybi
nedeniyle izin verilen tekrar miktari artinca yumusak doku toleransini asarak doku
biitiinliigiinde kayba neden olur. Plantar iilserler de bu gesit tekrarlayan, ayakta durmaya ve
ozellikle yiiriimeye baglh travmalarla gelisir. Brand’in hayvan modeli tekrarlayici travmalarin
yumusak dokuda olusturdugu birikimi agiklar. Plantar iilserler hemen hep altinda ayagmn
kemik cikintilarinin yeraldigi bolgelerde gelisir. Bu mekanizma {ilserlerin neden metatars
baslarinin altinda, medial sesamoid veya 5. metatars bagi altinda veya ¢eki¢c parmak gelisen
parmaklarin proksimal interfalangeal eklemi dorsalinde gelistigini aciklar. Her ne kadar
nasirlarin altinda da iilserler gelisebilse de, nasirlarin da altta yatan bir basing artisina cevaben
gelistigi ve bu ilserlerin de asil nedeninin altta yatan basing artis1 oldugunu unutmamak
gerekir®* 7.

Diyabetik ayak tedavisi ile ugragsacak hekimlerin unutmamalar1 gereken prensip:
diyabetli hastalarda gelisen plantar iilserler bozulmus duyu ile birlikte altta yatan ¢ikintilarin
olusturdugu basing artislaridir. Basing + Noropati = doku biitiinliigiiniin bozulmasi denklemi,
plantar iilserlerde oldugu gibi genelde doku biitiinliigiindeki bir bozulmayla baslayan
diyabetik ayak infeksiyonlarini1 da agiklar. Noropati degistirilemediginden, tedavi ve 6nleme
amagch girisimler, basinci azaltmaya yoneliktir.

Koruyucu agri duyusu tersiyer sifilis ve syringomiyeli gibi hastaliklardaki gibi
bozulmustur. Agr1 hissi bozulmus diyabetik hastalar uzun yillar herhangi bir sikinti
gelismeden yasamayabilirler. Hastalar koruyucu agr1 hissi mevcut olmadigindan farkinda dahi
olmadan kii¢iik veya biiyiik travmalara maruz kalirlar. Olusan hasarlarin farkinda olunmamasi
nedeniyle, normal iyilesme siireci igin gerekli olan ekstremitenin dinlendirilmesi amach
koruma refleksleri olusamaz. Hasarin iyilesmesinin giiclesmesi yaninda fonksiyonlarina
devam eden ekstremiteye ek hasarlar da eklenir.

Agrisiz travmatik artritteki gibi hizl artritik degisiklikler, ayak kemiklerinde spontan
kiriklar gelisebilir. Bu siiregelmekte olan es zamanli hasar ve yenilenme siiregleri sonucu alt
ekstremitede yaygin bir sislik ve kizariklik hatta 1s1 artis1 gelisir. Rontgen incelemesinde de
gozlenen osteomiyelit benzeri kemik ve eklemde hasar bulgulari, derin bir infeksiyon ile
ayirict tamiyn giiglestirir™ * 7.
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Noropatik eklem ilerledikce ayakta varus, valgus gibi deformiteler gelismekte ve kemik
cikintilarin agir1 yilik tasimasina neden olup iilserasyon olusumuna katkida bulunmaktadir.
Plantar iilserlerin aksine ayak sirti, mediali ve lateralinde gelisen iilserler intermitan basing
artiglar1 yerine, ayakkabinin yol agtig1 sabit basing artiglart sonucu gelisir.

Cilt ve tirnak degisiklikleri

Bu problemler hasta ve hekim gurubunca nahos karsilansa da rutin diyabetik hasta
bakiminda ¢ok hayati énemi haizdir. Diyabet hastalarinin %30’unda hastaliklarinin seyri
esnasinda hastaliklart ile iliskili cilt lezyonlar1 gelisir. Bunlarm belli bashlart; cilt
infeksiyonlar1, necrobiosis lipoidica diabeticorum, diabetic dermopathy, xanthomalar,
carotenemia, pruritus, idiopathic bullae, granuloma annulare dir.

Diyabetik hastalarin 6nemli bir problemi de nasir ve kallosite olusumuna olan meyildir.
Bunun nedeni tam agiklanamamis olmasina karsin denerve ekstremitelerin cildinde stratum
corneum’un normaldeki kadar su absorbe edemedigi bilinmektedir. Kornifiye sert ve yogun
dokularin birikimi yaninda ter ve yag guddelerinin de goérevini tam yapamamasinin olaya
katkida bulundugu disiiniilmektedir. Otonom ndropati nedeniyle normal terleme
gerceklesemez, cilt asir1 derecede kurur ve dermise kadar derinlesebilen ve infeksiyonlara
zemin hazirlayan gatlaklarin olusmasina neden olur.

Hastalar her giin bir veya iki kez tiim ayaklarini gézleyerek derin cilt ¢atlaklarin varligt
acisindan ayaklarimi degerlendirmeli ve ayakparmak aralar1 disinda ayagin nemini korumasini
saglayacak kremler slirmelidir. Tirnak bakimi da ciddiye alinmasi gereken bir husustur.
Infekte ve ige bilylimiis tirnaklar ayagin kaybina kadar ilerleyebilecek felaketleri baslatabilir.
Tirnak kesilirken tirnak yatagi korunmali, tirnak eponychial kivrimdan ayrilmali, tirnak
kenarlar1 etraf yumusak dokulara basi olusturmayacak sekilde debride edilmeli, tirnak
kenarlar1 hi¢bir zaman oyulmamalidir. Bu bakim hastanin kendisi, yakinlar1 veya daha
profesyonel bir kisi egitilerek gergeklestirilebilir®* .

Diyabetik hastalarda yara iyilesmesi

Farelerde deneysel olarak olusturulan diyabet durumunda gelisen yara dokusunun tensil
(gerilme) giiciiniin ve gelisen iyilesme dokusu miktarinin azalmis oldugu ve bu degisikliklerin
insiilin tedavisi ile kismen geri doniisiimli oldugu gosterilmistir.

Lokositlerde gozlenen degisiklikler

Diyabetik hastalarda l6kositlerin fagositoz yetenekleri ve hareketlerinin azalmis oldugu,
bunun da infeksiyona karsi direncin azalmasina katkida bulundugu gosterilmistir. Ayrica
hastalarda gozlenen iskemi lokal olarak 16kositlerin bakterisidal etkinligini azaltmaktadir.

Ayakta gelisen deformitelier ve biomekanik degisiklikler

Diyabetik ayakta gelisen motor ve duysal ndropatiler sonucu, dzellikle propriosepsiyon
kaybi1 ve motor dengesizlikler olusabilir. Bunun sonucunda gelisen ve oOzellikle ayagin
onkismini ilgilendiren deformiteler yumusak dokularda basincin artmasi yoluyla tlser ve
infeksiyon gelisiminin temel nedenidir. Ozellikle ayak intrensek kaslarmin tutulmast sonucu
gelisen bu deformitelerin 6nde gelenleri; parmaklarda pengelesme, metatars baslarinda
¢Okme, halluks valgus ve bunyon gelisimidir.

Ayrica ayaktaki kas dengesizligi zamanla ayakta ekinus postiiriine bir yatkinhk
olusturarak yiiriime paternini de bozarak metatars baslarinin asir1 yiiklenmesine de neden
olabilir. Charcot eklemi de tuttugu anatomik bolgeye gore ayak kavsinde ¢okme veya ayagin
arka kisminda instabilite veya yiik tasima kabiliyetini bozacak kadar agir dizilim bozukluklar
olusturabilir. Bu degisiklikler sonucunda ayak plantigrad bir sekilde yiik tasiyamaz hal alabilir
ve gelismis olan deformiteye gore ayagin mediyal veya lateral kenarlarinda, ayakta ¢okme
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sonucu olusan kayik ayak deformitesinin konveks yiiziinde ve/veya malleoller iizerinde
yumusak dokular basi altinda birakabilir™ * 7.

Diyabetin gormeye etkisi

Diyabetle ilintili diger komplikasyonlarin da ayaklarda gelisen problemlere katkisi
gozardi edilmemelidir. Bir diger vaskiiler komplikasyon olan diyabetik retinopati gelismis
iilkelerde travmatik olmayan korliiklerin ana nedenidir. Katarakt da bir baska diyabete bagl
gbz sorunudur. Bu iki patoloji de yaslilarda ayak problemlerinin erkenden tespit
edilememesine neden olur®* 7.

TABLOYA EKLENEN BAKTERIYEL VE MIKOTIK INFEKSIYONLAR

Diyabetik hastalarda azalmis olan nétrofil aktivitesi ve hiicresel immiinite ve infeksiyon
amillerinin girisini kolaylastiran yaygin cilt lezyonlar1 nedeniyle birgok ayak infeksiyonu
cesidi gozlenebilir. Yiizeyel infeksiyonlar ve mikozlarin; siiper-infeksiyon, sellulit gibi
derinlesebilecek ciddi infeksiyonlardan ayiriminin yapilabilmesi gerekir. Diyabetik ayak
hastalarinda gelisen infeksiyonlarin 6zelligi polimikrobiyal olmasidir. Normal yaralarda
oldugu gibi kiiltiir sonucunda birden ¢ok bakterinin izole edilmesi kontaminasyon ydniinde
yorumlanmamalidir.

Bakteriyel infeksiyonlar

Diyabetik ayakta infeksiyon amili ya ciltteki lokal bir defektten ya da ‘mal perforan’dan
girer. Lokal pirilan bir inflamasyona eslik eden lenfanjit bakteriyel infeksiyonun
bulgularidir. Cesitli derinliklerde olusabilir; lokal kalabilecegi gibi, nekrotizan fasciite veya
kilif ve tendonlar1 izleyen bir lenfanjite neden olabilir. infeksiyon siirecinin son donemlerine
kadar infeksiyon, kemik g¢evresi yumusak dokularda ve kemigin yiizeyinde sinirli kalmakta,
hematojen osteomiyelitteki gibi medullayr tutmamaktadir. Bu durum, lokal debritmanlar,
kismi amputasyonlar ve diger kurtarici operasyonlarin, medullanin tutulmus oldugu
durumlardan daha basarili sonu¢ vermesine imkan saglamaktadir. Siiperinfeksiyonlar
Stafilokoklarla gelisip derinlesebilir. Gelisen seliilit eklemler ve sinovyal kiliflar yoluyla
yayilabilir. Streptokoklar ise erizipel olusturabilir. Protus, E. Coli ve hatta viral infeksiyonlar
bile gelisebilir™* 7.

Genelde infeksiyon amili aerobik etkenlerdir, bunlar da genelde gram pozitif koklar;
Ozellikle staf. Aureus ve streptokoklardir. Gram negatif amiller de siktir, E. Coli, Klebsiella
ve Proteus bunlardan bazilaridir. Anaerobik etkenler de tabloya daha az siklikta eslik eder.
Gazl gangren gibi ciddi tablolara neden olabilirler” * .

Mikozlar
Sik gozlenir, ozellikle dermatofitlerce olusturulurlar. Kiifler ve mayalar da etken
olabilirler. Diyabetin kontrol altinda olmamasi gelismelerini ve hizla ilerlemelerini tesvik
eder. Trofik ve infeksiyoz komplikasyonlara neden olabilen onychomycotik distrofiler,
onemli oranda ayakkabi iginde ayagin ve parmaklarin biyomekanik durumuna baglidir.
Intertrigo da stk gozlenen ozellikle 4. olmak {izere interdijital araliklarda deskuamasyon
sonucu bir fissiir olugsmasi ile karakterizedir. Kaginti tabanda, ayak sirtinda, yanlarda hatta
ayak bileginde olabilecek sekilde degisik yayilimlarda gozlenebilir. Cilt tutulumlar1 da
deskuamasyon, hiperkeratoz, vezikiilo-biilloz veya piistiiloz olmak iizere degisik sekillerde
gozlenebilir. Siiperenfekte olmus interdijital bir nasirdan ayirimlart gerekebilir. Funguslar
tirnaga yerlesebilirler. Penetrasyon sekilleri temel klinik sekilleri belirler:
e Major ungual kallozitelerin eslik ettigi tirnagin distolateral tutulumu: Hiponisyum ve
tirnak yatagindaki boynuzlu kesim tutulmustur. Proksimale dogru yayilan mantar
onikolize neden olur.
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e Proksimal subungal lezyonlar: infeksiyon subungal kivrimin derin kivrimindan
baslar veya candida ile oniksis’i infekte eder.

e Siiperficial leukonychia: Trikofiton rubrum’un interdijital alanda beyaz opak
sinirlar1 belirgin lezyonlar olusturmasiyla karakterizedir.

e Onychomycotic distrofi: Bir kandida graniilomu olarak primer olarak geliserek tiim
tirnak dokusunun tutulmasi ve cevaben olusan inflamatuar reaksiyonla yalanci
comaklagmaya neden olabilir. Bir diger formu subungual bir lezyonun tiim tirnagi
tutacak sekilde ilerlemesiyle olusur.

Dijital distrofi, mekanik olarak dinamik veya statik fiziksel giicler uygulayarak tirnagin
seklini ve vasfin1 etkiler. Tiim tirnak infeksiyonlarinin sebebi olarak mantarlari suglamak
yanlistir. Bu kronik lezyonlar {izerinde de spinoselliiler epithelioma gelisebilir. Tiim tirnak
anomalileri tiimor siiphesini olusturmali ve biyopsi almanin énemi unutulmamalidir. > *¢.

HASTANIN MUAYENESI

Klinik muayene hastanin bagvuru tablosuna gore degisecektir: Hastanin egitilmesi ve
Onleyici hekimlik baglaminda yapilacak muayene ile subakut donemde karsilasilan sorunlar
icin yapilacak muayene, acil olarak infeksiyon veya iskemi nedeniyle basvurulunca
yapilacaktan farklidir.

Genel muayene

Diyabetik ayak sikayeti ile bagvuran hastalarin sistematik muayenesi hasta tarafindan
dahi fark edilmemis olabilen, goz ve diyabetik hastalarin %75’inin 6liim nedeni olan bdbrek
ve kardiyovaskiiler sistem gibi diger diyabet komplikasyonlarinin yakalanmasi agisindan
onemlidir. Bu nedenle diyabetik ayak muayenesi yapilan hastalara genel muayene yapilmasi
da atlanmamalidir™ * ® 7. Bu muayene;

. Tam bir kardiyovaskiiler degerlendirmeyi (6zellikle boyunda miirmiir varligi, kan
basinci 6l¢iimii)

. Go6z muayenesi, Ozellikle periyodik ayak bakimi yapicak olan hastanin ayak
tabanin1 gorebilmesi i¢in gereken minimum goz ayak mesafesinin tesbiti, gérme
keskinliginin tesbiti. Bu muayene Onleyici tip agisindan hastanin bagimsiz ayak
bakimi yapip yapamayacagini belirleyecektir.

. Infeksiyon bulgularinin aranmasi. Ates ve 16kositoz hep bulunmayabilir. Genelde
infeksiyonun ciddiyetini degerlendirmek, kemik ve yumusak doku yayilimlarini
ayirdetmek zordur. Infeksiyonun genel bulgularinin mevcudiyeti, ozellikle
septisemi bulgular1 tablonun ciddiyetini ortaya koyar.

Ayagin muayenesi

Diyabetik ayak muayenesi diyabeti olmayanlardan farkli degildir, yalnizca trofik riskleri
ilgilendiren bazi konular daha spesifiktir. Cogu vakada yalniz muayene bile gerekli
endikasyonlar1 koymaya ve ayagin dogasini tanimaya yeter. Ilk yapilacak sey ayakta herhangi
bir ndropati veya arteriyopati bulunup bulunmadiginin ve mevcutsa ciddiyetinin tesbitidir. Bu
belirlendikten sonra hangi tedavi ve takip yolunun izlenecegi belirlenebilir.

Muayene hasta odaya girer girmez yiiriimenin gézlenmesi ile baglar. Hastanin bagimsiz
mi1 veya herhangi bir yardimla mi yiiriidiigii kaydedilir. Birinin refakatine ihtiya¢ duyup
duymadig1 gézlenir. Corap ve elbiselerini yalniz giyinebilme ve soyunabilme sikintilar1 var
mi1, bunu nasil yapiyor gozlenir. Ayakkabilarinin aginma sekli, kalitesi ve bakimi tesbit edilir.
Coraplarinin temizligi not edilir. Fonksiyonel olarak semptomlar degerlendirilir (fasilal
topallama, dekiibit agrilari, trofik lezyonlar gibi). Nabazanlarin palpasyonu ve dinlenmesi, cilt
rengindeki degisiklikler, cilt renginin basing uygulanip birakildiktan sonra normale donme
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stiresi, bir arteritin mevcut olup olmadigini ve derecesini ortaya koyar. Miirmiir mevcudiyeti
ve nabazan yoklugu lezyonun seviyesi hakkinda bilgi verir™*® 7,

Diyabetik ayaklar noropatik veya arteriopatik olabilirler. Her iki durum da birbiri ile
ilintili ve igigedir. Tedavi segilirken iskemik lezyonlarin, ndéropatiklerden ayirimi énemlidir.
iskemik ayaklarda, agr1 mevcuttur, periferik nabazanlar almamaz, lezyonlar distaldedir,
Ozellikle parmaklart tutar ve hiperkeratoz yoktur. Noropatik ayak ise tam anlamiyla agrili
degildir, nabazanlar mevcuttur, lezyonlar bas1 yerlerindedir, siirtiinen ve basing altinda olan
lezyonlar hiperkeratotiktir, kan akimi artmigtir.

Metatars baglarinin karsisinda, sesamoid kemiklerin iizerinde, interfalangeal eklemlerde
ve ayak parmag: yastik¢iklarinda veya 5. metatars tiiberositasinda, lokalize hiperkeratozlarin
mevcudiyeti buralarin asir1 yiiklendigi ve plantar trofik degisiklikler igin zayif noktalar
olduguna dikkat ¢eker. Topugun alt1 genelde catlamis bir hiperkeratoz gosterir. Kserosis ve
cilt kurulugu dermo-epidermal bariyeri daha da zayiflatir™* .

Tabanin durumu inspeksiyon ve palpasyonla degerlendirilir. Bu bdlgedeki pembe mavi
lezyonlar, ozellikle de cevreleri enflame bir haloyla cevrelenmisse, tiim subkeratotik
hematomlar ve tiim selliilit vakalar1 aciliyet arz eder.

Derin ve yiizeyel duyunun degerlendirilmesi esastir. igne ve diyapazonla derin duyu ve
yiizeyel duyunun kabaca degerlendirilmesini saglar. Daha ince degerlendirmeler ince fleksibl
naylon iplikciklerle gerceklestirilir ve riskli alanlar belirlenir. Asil ve patella reflekslerine
bakilarak nérolojik muayene tamamlanir.

Interdijital araliklar temizlenerek muayene edilir. Tiim tirmak distrofileri, mantar
mevcudiyeti ve miisebbibi olan mekanik nedenler agisindan degerlendirilir™ * 7.

Muayene esnasinda ayak deformitelerinin mevcudiyeti de arastirilir. Ozellikle pes
kavus, interossoz adale atrofisi veya Charcot’nun eklemindeki gibi etraf kemik dokuyu harab
edebilen artropatik bulgular anlamlidir. Metatarsofalangeal eklemlerdeki sertlik ve ayak
parmaklarindaki pencelesme, ayak tabaninda sabit bir basing dagilimi olmasini engeller.
Riskli alanlar ayagin 6n kismi ve topuktadir. Pasif dorsifleksiyon, 6zellikle ndroartropatide
gozlenebilecek, ayagin orta kisminda ¢okme hakkinda, talo-navikiilo-kiineiform kemiklerce
olusturulan mediyal kolon aksinin durumu ve kisa asil tendonu sendromu bulunup
bulunmadigi yoéniinden degerlendirmeyi saglayarak bilgi verir. Talus basi, navikiiler ve
kiineiform yer ile temas halinde olup yiikle karsilasabilir ve lezyon gelisimi agisindan risk
altinda olabilir.

Dinamik muayene olarak da hastaya tek ayak listinde durmasi ve ¢izgide yiiriimesi
sOylenebilir. Bu ayagin biyomekanik durumunu degerlendirmeye, degisik kemik
segmentlerinin hareketlerinin ve deviasyonlarinin degerlendirilebilmesine, boylelikle de
uygun ortezlerin tercih edilmesine imkan saglar. Hastanin ¢iplak ayakla ve ayakkabisini
giyerken ylirlimesi degerlendirilir. Ayakta, basarken olusan basing noktalar1 kompiiterize veya
konvansiyonel yontemlerle incelenir. Son olarak ayakkabi tabanindaki tiim asinmalar not
edilir * 7. Muayene sonucunda, yas, néropati, arteriopati, dinamik veya statik patolojiler,
hijyen bozukluklar1 ve ayakkabi aligkanliklari, diisiik sosyo ekonomik durum, gliseminin kotii
kontrolii, insiilin kullanimi gibi trofik lezyon riskleri hakkinda gerekli bilgilenme saglanmis
olmalidir.

Diyabetik ayak muayenesinde bulgularin 6l¢iilebilir degerlerle kaydedilmesi saglikli bir
takibin yapilabilmesi i¢in onemlidir (Or: Ayagin Chopart veya Lisfranc’in eklemleri
seviyesinde c¢evresinin veya tutulan ayak parmaklarmin gevresinin Oigiilmesi). Mevcut
yaralarin boyutlar1 veya ekstremite sicakligi (el sadece 2 derecelik bir farki ayirt edebilen
ideal olan termografidir). Hastanin ayagimin miimkiinse periyodik olarak resminin ¢ekilmesi
uygun olacaktir. Ayakta asir1 basing altinda kalan bdlgelerin tesbitinde Harris ayakizi
halisindan yararlanilabilir. Bu 6l¢iim yiikten kurtarmaya yonelik destekleme yapilmadan dnce
ve yapildiktan sonra yapilirsa tedavinin etkinligi konusunda yorumda bulunulabilir.
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Cerrahi diisiiniilen hastalarda da ekstremitenin dolasimsal durumunun degerlendirilmesi
onemlidir. Pedal nabazanlarin alinabilmesi, ayak parmaklarinda kil bulunmasi, ayak
parmaklarinin 1lik ve pembe olmasi dolasimla ilgili herhangi bir sikintt bulunmadiginin
gostergesidir. Herhangi bir siiphe durumunda ekstremitenin nabiz hacimlerinin doppler
ultrason yardimiyla transmetatarsal seviyeye kadar degerlendirilerek non invaziv olarak kan
akiminin uygunlugu hakkinda saglikli bilgi alinabilir. Ekstremitedeki kan akimi mevcudiyeti
o ekstremitenin iyilesebilip iyilesemiyecegi konusunda hayati bilgiler verebilir. Kan akimi
yetersizse by-pass veya sempatektomi benzeri bir miidahaleyle iyilesmeye yardimci
olunabilir>** 7.

TANIDA EK TETKIKLER

Diiz rontgen

Diiz grafilerin sagladig: bilgiler diyabetik ayak agisindan %75 duyarlidir. Fakat genel
tabloyu 6zetlemesi nedeniyle ayagi anteroposterior, lateral, oblik grafileri lezyonlarin takibi
icin mutlaka ¢ekilmelidir. Yiiklenme altinda grafiler de varus, valgus gibi dinamik
deformiteler ve instabiliteleri agiga ¢ikarmada yararlidir.

Radyografiler ayrica her tiirlii kemiksel demineralizasyonu veya daha ileri evrelerde
artropatiye eslik eden kemik harabiyetini gdsterebilir. Ayrica trofik rahatsizliklarda osteit ve
artroz bulgularin1 ortaya koyabilir. Noropatik lezyonlarda, otonom néropati nedeniyle
vazokonstriksiyon olugamamakta ve kemikte hiperemi sonucu demineralizasyon
olusmaktadir. Kortikal bir tutulumun olmayisi osteomiyelit ihtimalini ortadan kaldirirken,
kemik destriiksiyonunun bulunmasi 6zellikle parmak uclarinda (vanishing phalanx- kaybolan
falanks) olmak iizere mutlaka bir kemik infeksiyonu mevcudiyetini ortaya koymaz>*’.

Bazi durumlarda osteiti, genelde agir bir osteoporozun da eslik ettigi osteoarthropati ile
seyreden, noropatik lezyonlardan ayird etmek gii¢ olabilir. Ayirict tan1 6nemlidir fakat her iki
lezyonun birlikte varolabilecegi de unutulmamalidir. Noropatik degisikliklere bagli densite
kaybmin daha sik ayagin 6n kisminda gozlendigi akilda tutulmahdir. Kalsifiye bir aort
anevrizmasini veya diger damarsal kalsifikasyonlari, dzellikle cerrahi tedavi diisiiniiliiyorsa
onemli olan medial kalsinozisi gosterebilir™*”.

Manyetik rezonans goriintiilleme (MRG)

Diyabetik ayakta kullanim amaci osteomiyelit ve Charcot ekleminin erken tanisidir.
Kemik sintigrafisinden daha erken ve spesifik bir sekilde kemik infeksiyonu tanisi
koyulmasia imkan saglar. MRG ile kemikteki osteomiyelit sonucu gelisen destriiksiyon
miktarin1 degerlendirebilir. Ayrica eksudanin yayilimmi degerlendirerek absenin yayginligi
konusunda yorum yapabilir.

Ayrica Plantar abse klinigi ile ¢ok karisa erken evre Charcot eklemlerinde; kemik
iligindeki yagin enflamasyona bagli 6dem sivisiyla yer degistirmesinin saptanmasi ile tani
koydurucu olabilip yanlis yere uygulanacak drenaj girisimlerini dnleyebilir. Fakat bu avantaji
bazi yazarlarca infeksiyona bagli da gelisebilecegi i¢in non spesifik olarak
yorumlanmaktadir>* 7.

Bilgisayarh Tomografi (BT)

Glinliimiizde yerini biiyilk 6l¢lide daha spesifik ve sensitif olan MRG’ye birakmis
olmakla birlikte, infeksiyon durumunda derin dokularin tutulumu hakkinda 6nemli bilgiler
verebilir.
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Damarsal incelemeler

Avyakbilegi seviyesinden sistolik basing dl¢iimii

Ayakbilegi seviyesindeki sistolik basimci Slgmek igin dopplerden yararlanilabilir.
Boylelikle arterit teyid edilebilir, ciddiyeti ortaya konabilir ve seyri takip edilebilir. Diyabetik
hastalarda medial kalsinozis’in sik oldugu ve bu durumun arterlere basi uygulama imkanim
ortadan kaldirabilecegi unutulmamalidir. Ayakbilegi seviyesindeki kan basinct doppler USG
ile 6lgiilebilir. Yaralarin iyilesebilmesi i¢in bu degerin en az 90 mmHg olmasi arzulanirsa da
daha diisiik degerlerde dahi iyi bir bakimla yaralarin kapanabilecegi genel bir gozlemdir.
Aterosklerotik damarlarda bu 6l¢iimiin daha yiiksek ¢ikmaya meylettigi unutulmamalidir.
Normalde ayakbileginden dlgiilen kan basincinin brakiyal dlgiime orant 1 olmalidir. Eger bu
oran 0,45’in {izerinde ise iilserin iyilesmesi olasilig1 yiiksektir. Bu oranin altindaki degerler
elde edildiginde damarsal girisimler ile bu oranin yiikseltilmesine ¢alisilmalidir™ .

Es zamanli eslestirilmis doppler ve ultrason

Ultrason stenoz ve okliizyonlar1 tespit eder. Doppler ile kombine edildiginde ise bunun
istirahat ve efordaki hemodinamik anlamini ortaya koyar.

Transkutandz oksijen parsiyel basincinin 6l¢iimi

Cihaz transkutan6z oksijen basincini 6lger. Basitligi ve tekrarlanabilirligine ek olarak
cildi ve ozellikle onu besleyen kan akimini ilgilendiren bir parametreyi 6lgmesi bu metodu
avantajl kilar. Ayagin dorsal kismindan 6lgiilen TcPO, ile ayn1 cihazla dlgiilen klavikula alti
torakal bolge 6l¢iimii ile ilintili oldugu bulunmustur. Bu iliski bolgesel perfiizyon indeksini
tammlar> .

Trofik bozukluklarin iyilesebilecegi beklentisi bulunan minimum TcPO, degeri
30mmHg’dir. Ayakbilegi seviyesinden Olgiilen arter basincindan farkli olarak TcPO, medial
kalsinozisten etkilenmez. Trofik plantar bir lezyon mevcudiyetinde periferal ndropatinin
sorumlulugu kesindir; fakat altta yatabilen bir arterit yara iyilesmesini daha da bozabilir.
Halluks’ta tespit edilen 50 mmHg’ nin iizerindeki bir basing degeri, makro-anjiyopati ile
lezyonu ilintileme ihtimalini ortadan kaldirir. Trofik lezyon c¢evresinde elde edilen 30
mmHg’lik bir deger lezyonun medikal bir tedavi ile yiiksek olasilikla iyilesebilecegine delalet
eder”*’.

Arteriografi

Herhangi bir revaskiilarize edici cerrahi islem veya endoliiminal anjiyoplasti
planlanmakta ise vazgegilmez bir 6nem tagir. Dijital anjiyografi kullanilan iyodize kontrast
miktarin1 azaltir. Bu incelemenin zaten bobrek fonksiyonlarinda bozukluk bulunabilen
diyabetik hastalarda risk tagidigi unutulmamalidir. Bu nedenle incelemelerin endikasyonlari
dikkatle konulmali, inceleme esnasinda yetmezligin artmamasi i¢in yakin monitdrizasyon
gerekir. Ayrica biguanid tedavisi incelemeden 48 saat 6nce kesilmezse laktik asidoz riski
mevcuttur”™* 7.

Noropatinin incelenmesinde kullanilacak yontemler

Noropati, diyabetli hastalardaki ayak komplikasyonlarinin gelismesinde 6nemli bir rol
oynar. Diyabetli hastalarda saptanan noropati insidansi kullanilan muayene modalitelerine
gore ¢ok farklilik gosterir. Duysal, motor ve otonom ndropatinin sonuglari; parmaklarda
pencelesme, kalinlasmis soyulan ve catlayan cilt gelisimi gozlenir. igne ile batma hissinin,
dokunma hissinin ve pozisyon hissinin muayenesi mutlaka yapilmalidir. Duysal kayiplarin en
erken geliseni olan titresim hissi 128 vps’lik diapazonla veya alternatif olarak biothesiometre
ile saptanabilir.

Yapilan muayenelerin takipte anlamli olabilmeleri igin tekrarlanilabilir ve Olgiilebilir
olmalar1 gerekir. Bu amagla 6zellikle von Frey’in killarinin bir modifikasyonu olan Semmes-
Weinstein monofilamentleri yaygin kullanim bulmustur. Bu testlerde duyu kusuru sinir
5,07’lik monofilamentler olarak kabul edilse de bu kalinligi hisseden hastalarin bile
%10’unda noropati gézlenebilecegi unutulmamalidir.
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Muayeneye gore his kusuru bulunan hastalarda dahi, agrili, ¢esitli his tiirlerinde
parestezik ayaklar olabilmektedir. Sinir ileti hizlarmin tespiti i¢in EMG rutin olarak
kullanilmalidir. Ozellikle diisiik ayak gelisen hastalarda monondropati, merkezi sinir sistem
hasar1 ve spinal lezyonlar agisindan inceleme yap1lma11d1r2’ 7,

Infekte lezyonlarin tesbiti icin kullanilan ek incelemeler

Akintili yara, abse veya iilser mevcudiyetinde piitrifiye koku mevcutsa dahi yara
stirtintiisii yapilip Gram boyama sonucuna gore ampirik tedavi baslanilmalidir. Aerob ve
anaerob kiiltir antibiyogram incelemeleri mutlaka yapilmalidir. Yiizeyel saprofitik
bakterilerin kontaminasyonundan korunmak i¢in Ornegin, olabildigince derinden alinmasi
gerekir. Bu ornekler en iyi sekilde iilserden ayri bir bolgeden yapilan insizyonla derin
infeksiyondan siiphelenilen bolgeye ulasilarak almabilir. Bunun yapilamadigi durumlarda
yaranin derininden kiiretle alinan kazintilar da daha saglikli bilgiler verebilir. Kiiltiir
materyelleri alinmadan 2 ya da 3 giin dnce alinan tiim antibiyotiklerin kesilmesi sarttir.

Birden ¢ok bakterinin izole edilmesi durumunda bu hastalarda genelde polimikrobiyal
infeksiyon bulundugu g6z Oniinde bulundurulup diger ortopedik yaralardaki gibi bir
kontaminasyondan siiphelenmek gereksizdir. Diyabetik ayak infeksiyonlarinda en sik; Gram
(+) koklar, Gram (-) enterik mikroplar ve anaerob bakteriler izole edilir. Genelde infeksiyon
bu ili¢ gurubun ¢esitli kombinasyonlart ile olusurken, bazen de tek bir amil neden olabilir. Tek
amilli infeksiyonlarin genelde nedeni gram (+) bir bakteri olabilirken, anaerob bakteriler
hemen hig tek baslarina etken olamazlar™*”.

Kiiltiir alinirken yapilabilen en sik hata anaerob amillere 6zel siirlintii alma ve tagima
besiyerlerinin kullanilmamasi sonucu bunlarn iiretilememesidir. ila¢ direnci gelismemesi i¢in
muhakkak antibiyogramin da yapilmas: gerekir. Son dénemde 6zellikle bir¢ok antibiyotige
direngli Gram (+) bir bakteri olan Enterokoklar bu hastalarin tedavisinde 6nemli sorun
olusturmaktadir. Atipik mikobakterilerin de olaya katilabilecegi akilda tutulup inatgi
lezyonlarda bunlara yonelik kiiltiir calismas1 da yapilmalidir. Ozellikle osteomiyelit siiphesi
bulunan durumlarda alman materyeller mutlaka histopatolojik olarak da incelenmelidirler.
Infeksiyonun medikal tedavisine genelde hemen yiiksek dozda ampirik genis spektrumlu
antibiyotik kombinasyonlari ile baglanilir. Kiiltiir ve antibiyogram sonuglarina gore etkene
yonelik antibiyotik degisimi yapilir. Osteomiyelit diisiiniilen vakalarda en az 6 hafta 1.V.
antibiyoterapi devam ettirilmelidir™* 7.

Infeksiyonun yayginlik derecesinin tahmini 6zellikle bir kemik lezyonunun bulunup
bulunmadig1 genelde cevaplanmasi zor 6nemli bir konudur. Tc-99m Scintigrafisi veya isaretli
poliniikleer hiicrelerle yapilan sintigrafi yumusak dokularda infektif bulgular bulunmasa dahi
derindeki infekte kemik mevcudiyetini ortaya koyabilir. Bulgular genelde non-spesifiktir,
Charcot eklemi kirik veya ¢ikik gelisen olgularda uzun siire pozitif kalacagindan spesifitesini
daha da kaybedebilir. Menfi sonuglar karar vermede daha degerlidir, ¢iinkii miisbet sonuglar
non spesifiktir. Yumusak dokularda inflamasyon mevcudiyetinde dahi eger inflamasyon gok
asir1 degil ise diffuz tutulum olusmayip kemik tutulumu tanisi hakkinda 6nemli bilgiler
verebilir™*”.

Agik bir drenaj mevcut ise aerob ve anaerob kiiltiir antibiyogram igin siirlintii ile 6rnek
alinir. Derin infeksiyon siiphesinde ise bu amagla aspirasyon yapilabilir. Sonuglar beklenirken
baslangi¢c tedavisi olarak intravendz penisilin (allerji mevcutsa sefalosporin tedavisi
diisiiniilebilir) ve oxacillin tedavisine baslanabilir. Stafilokoklar ve streptokoklar ¢ok sik
goriinmelerinden dolayr diger morfolojideki bakterilerin baskin olarak goriilmesi antibiyotik
tercihini daha fazla etkileyebilir. Dokular arasinda gaz saptanmasi da Clostridyal
infeksiyondan ¢ok diger anaerob amillere baghdir, fakat ciddi bir tablo olan nekrotizan fasiit
ihtimali bu durumlarda akilda tutulmalidir®*”,
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Ayaktaki basin¢ noktalarinin tesbiti icin kullanilan yontemler

Bu konuda sofistike elektronik halilar kullanilabilecegi gibi Harris ayak yiiklenme halist
ile de dl¢lim yapilabilir. Lastik ag yere serilip yiizeyine esit sekilde miirekkep yayilmali ve
iizerine bir kagit yerlestirilip hastadan kagit {izerine normal bir adim atmasi istenir. Fasilali
derinlikte basinca uyum saglayabilen bir ag olan Harris halisi boylelikle basincin artmis
oldugu noktalari kalici olarak dokiimante edebilir™* .

ALGORITM VE SINIFLAMA

Bu konudaki smiflama sistemi 1970’lerde Californiya’daki Rancho Los Amigos
Hospital hastanesinde Wagner ve Meggitt tarafindan gelistirildi. Wagner siniflamasi olarak da
bilinen bu smiflama diyabetik ayak lezyonlarinda en yaygin kullanim bulan siniflamadir.
Giliniimiize kadar bu konuda onemli ilerlemeler saglamis olmasina ragmen Wagner
smiflamasi halen bu konuyla ilgilenen doktor ve arastirmacilar arasindaki iletisimde temeli
olusturur (Sekil 1). Sistem lezyonlar1 6 evreye ayirir. Bunlarin ilk 4’1 lezyonu yumusak
dokudaki derinligine gore siniflar. Son iki evre olan evre 4 ve 5 tamamen farkli olarak
ayaktaki kanlanma kayb1 miktart ile ilgilidir. Klinik uygulamada goriilen lezyonlarin ¢ogu ilk
4 evre olan: 0, 1, 2 ve 3’e uyar. Bu yaralardan 0. ve 1. evredekilerin ayaktan takibi miimkiin
lezyonlarken, daha derin 2., 3. evredekiler ise daha ¢ok hastanede yatmay1 gerektirir. Evre 4
(kismi gangren) ve evre 5 (total gangren) lezyonlarda ise tedavi bellidir, ekstremitenin
gangrenli kisminin amputasyonunu ve es zamanli olarak gerekli revaskiilarizasyon ve
infeksiyon tedavilerinin yapilmasini gerektirir™ *°.

Zamanla edinilen tecriibeler, ilk siiflama olan Wagner ve Meggitt siniflamasindaki iki
konseptin gdzden gegirilmesi gerekmistir. Bunlardan ilki diyabetik ayaklarda tanimlanmig
olan 1’den 5’e kadar tiim evrelerin bir devamlilik arzetmesi konseptidir. Bu konsept evre
1’deki bir lezyonun evre 3’e osteomiyelite ilerlemesi agisindan gegerli iken evre 4 ve 5
lezyonlar icin gecerli olmayabilir. Evre 4 ve 5 lezyonlar damarsal hasar sonucudur ve
seyirleri, daha alt evredeki lezyonlarin birbirinin devami olma seklindeki seyrine uymayabilir.
Evre 4 ve 5°deki iskemik lezyonlar alt evredeki lezyonlardan higbiri bulunmadan veya
herhangi birinin mevcudiyetinde gozlenebilir. Bu nedenle bu iki lezyonu lineer bir devamlilik
mantigryla one siiriilmiis bir evreleme sistemi ile degerlendirmek akilct olmamanin 6tesinde,
aydinlatilmas1 gereken yénleri gdzden uzaklastirmis olur. Ornegin evre 4 bir lezyon (kismi
gangren) igeren bir ayakta ayagin 6n kismi evre 0°da (cilt ve yumusak dokularda herhangi bir
biitiinlik kaybi bulunmaz) veya evre 1’de (ylizeyel lezyonlar) olabilir. Bir diger ikilem
osteomiyelit bulunan ve ayni zamanda kismi gangren bulunan ayaklarm evre 3 mi 4 mi
olarak adlandirilacagidir. Daha karisik durum kalkaneus veya baska bir boliimde kronik
osteomiyelit bulunan bir ayakla ayagin tiim ayak parmaklarinin gangrene oldugu bir ayakla
mukayese edilmesi esnasinda olusur. Wagner smiflamasina gore bu lezyonlarin ilki evre 3 ve
sonuncusu evre 4’e uyar. Bu durumda bu siniflama lezyonun ciddiyetini uygun bir sekilde
betimemekten uzaktir, ¢iinkii evre 3 olarak smiflanan lezyon dizalti amputasyonu
gerektirmesine karsin, evre 4 olarak yorumlananda sadece transmetatarsal amputasyon
gerekmektedir. Damarsal patolojinin de evrelendirilmesi miimkiin ve gereklidir fakat bu
evreleme (evre 4 ve 5) her zaman mevcut iilseratif lezyonlarin (evre 1, 2 ve 3) siniflamasi ile
paralellik géstermeyebilir.

Ayrica evre 5 lezyonlar bir ayak sorunu olmanin tesinde ekstremitenin geri kalaninin
da kurtarilabilmesi igin ek girisimlerin degerlendirilmesini gerektiren lezyonlardir® * ©.
Orijinal smiflamadaki gézden gecirilmesi gereken 2. konsept ise siniflamadaki diyagramda
betimlendigi gibi her bir lezyon evresi arasinda ileri ve geri yonde mutlaka bir yolagin mevcut
olmamasidir. Ornegin kismi gangrenin bulundugu evre 4 bir ayak evre 3’e geriletilemez.
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Wagner- Meggitt Diyabetik Ulser Siniflamasi

Evre 0 Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evre 5
[ [ [ [
A B A B | A B A B
Temiz Infekte Temiz Infekte Temiz Infekte Temiz Infekte

[ [ [ [

Acik Yiizeyel Derin Abse Ayagin Ayagin
lezyon [— ilser ilser | osteit on arka

yok kisminin kisminin
gangreni gangreni

Sekil 1. Wagner- Meggitt Diyabetik Ulser Simiflamasi. Giilman B.*, Sekil 46/7°den
degistirilmistir.

Derinlik-Iskemi smiflamasi1 Wagner-Meggitt smiflamasmin bir modifikasyonudur
(Tablo 1). Bu modifiye edilmis siniflamanin amaglari:
1. Siniflamay1 daha akilct ve kullanilmasi kolay bir hale getirmek igin yaralarla ayak
perfiizyonu degerlendirmesini birbirinden ayirmak.
2. Evreler aras1 ayrimi belirginlestirmek (6zellikle evre 2 ile 3 arasinda).
3. Her bir evreye uygun olan tedavinin se¢imini kolaylastirmak.

Bu evreleme diizenlemesi tedavi se¢imi algoritmasiyla birlikte diizenlenmistir.
Boylelikle tanisal temel aragtirmalar konusundaki bir¢ok yerde tekrarlar bulunan Wagner
smiflamasina nisbeten tedavi kararini vermede agiklik saglanmasi yaninda siniflama yolu ile
elde edilen veriler de daha agiklik kazanmigtir™* &7,

Derinlik- iskemi siniflamasinda oncelikle yumusak dokular incelenip bir evre
numaralandirmasi ile evrelendirirlir ve sonra ayak ve ekstremite perfiizyon agisindan
degrlendirilir. [k adim ayagin ve yara veya iilserlerinin inspeksiyonudur.

e Grade 1: lezyonlar yiizeyeldir; herhangi bir derin yap1 goriilebilir veya havayla
temas edebilir sekilde agiga ¢ikmamustir.

e Grade 2: lezyonlar daha derindirler, tendonlar ve/veya eklem kapsiilleri enfekte
olmus veya olmamis halde belirgin sekilde agia ¢ikmustir.

e Grade 3: lezyonlar en derin lezyonlardir. Kemikler agiga ¢ikmis, derin infeksiyon,
abse veya osteomiyelit mevcut olabilir (Resim 1).
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Tablo 1. Diyabetik ayak lezyonlarinin derinlik-iskemi siniflamasi.
Brodsky JW.2 Table: 21-1°den degistirilmistir.
Evre Tanimlama Tedavi

Derinlik Siiflamasi

Riskli ayak: Daha 6nce gegirilmis
iilser hikayesi veya iilser Hasta egitimi; diizenli muayene; uygun ayakkabi ve
0 gelisimine neden olabilecek tabanlik kullanimi
noropatiye eslik eden ayak
deformitesi mevcudiyeti
Disardan olusan basinglardan kurtarma: Tam-temasl

1 Enfekte olmamis yiizeyel iilser algilar, ylirime brace’leri, 6zel yapim ayakkabi
kullanimi vs.
Tendon veya eklem kapsiiliiniin Cerrahi debritman > yara bakimi > uygun antibiyotik
2 ac1ga ¢cikmis oldugu, ylizeyel kullanimi, yara kapanir ve evre 1’e donisiirse yiikten

infeksiyonun mevcut oldugu veya  kurtarma
olmadig: derin iilserler
Kemigin agiga ¢iktig1 ve/veya Cerrahi debritmanlar > Ray veya kismi ayak
3 derin infeksiyon(Or: osteomiyelit) amputasyonlar1 > [V antibiyotik kullanimi > Eger
veya abse bulunan genis iilserler lezyon evre 1’e doniisiirse yiikten kurtarma

iskemi Simiflamasi

A Iskemi mevcut degil B
Damarsal degerlendirme (Doppler USG,
B Gangren gelismemis iskemi Transkutandz O, basinci dl¢iimii, vs.) > Gerekli
damarsal rekonstriiksiyonlar
Kismi (Or: ayagin 6n kisminda) Damarsal degerlendirme > damarsal rekonstriiksiyon
C ayak gangreni (Proksimal ve/veya distal bypass veya anjiyoplasti) >

Kismi ayak amputasyonu

Damarsal degerlendirme > Major ekstremite
D Tiim ayagin gangreni amputasyonlar1 (<dizalt1 amputasyon, diziistii

amputasyon) gerekli ise proksimalde damarsal

rekonstriiktif girisim uygulanmasi

Resim 1a, b. AO, 57 yasinda, erkek hasta. 6 yildir bilinen diyabeti mevcut. Sol ayakta 3 aydir
siregelen Wagner-Meggitt evre 3 lezyon gozlenmekte.
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Yaralarin bu temel evrelemesi, sadece gozleme ve steril bir aletle yaray1 problamaya
dayanir. Diger numaralandirmali evrelemede ise; Evre 0: Halen agik yara bulunmayan fakat
ileride veya tekrarlayict sekilde yara olusumuna miisait olan ayaklardir. Bir ayagi 6zellikle
evre 0 olarak siniflandirabilmek icin ek olarak hikayenin ve titiz bir ndrolojik muayenenin
yapilmasi sarttir. Bu ayaklar risk altinda olarak degerlendirilmektedirler ¢iinkii hastada halen
iyilesmis olsa da dnceden gegirilmis iilserasyon hikayesi veya ileride iilser gelismesine neden
olabilecek norolojik hissizlik ve/veya ayak deformitesi mevcuttur. Muayene yapilirken ayaga
niimerik bir evre verildikten sonra ikinci adim ekstremitenin perfiizyonunun degerlendirilip
bir harf siralamas1 eklemektir.

Evrelemenin iskemi kism1 A’dan D’ye kadar harflerle derecelendirilmektedir:

e Grade A: Klinik olarak belirgin iskeminin bulunmadigi ayaklar1 tanimlar. Bu
ayaklarda nabizlar gayet iyi palpabldirlar, renk ve kapiller geri dolum ve killanma
dogaldir. Bu evredeki hastalarda damarsal yonden degerlendirme veya vaskiiler
girisim gereksizdir.

e Grade B: Evrelemenin iskemi kisminin en genis bdliimiinii olusturur. Bu ayaklarda
perfiizyon azalmistir fakat halen gangren gelismemistir Bu hasta grubunda genis bir
spektrum mevcuttur, bunlar da kendi aralarinda ihtiyag duyduklar1 girisime gore
guruplandirilabilirler. Bu hastalarin hepsi de damarsal agidan incelemeyi hak
ederler. Bu hastalarda da hekim, tedaviyi uygun sekilde planliyabilmek igin yaranin
derinligi yaninda, perfiizyon durumunu da bilmelidir. Bu nedenle Grade B
ayaklarda, arteriyel doppler veya transkutandz oksijen Ol¢iimii gibi goriintiileme
metodlar1 ile perfiizyonun incelenmesi ve elde edilecek sonuca gore de gerekli
vaskiiler rekonstriiksiyonun saglanmasi gerekir.

e Grade C: Ayakta kismi gangren mevcudiyetini belirtir.

e Grade D: Ayakta tam bir gangren mevcuttur.

Grade C ve D ayaklar uygun iyilesme seviyesini belirliyebilmek veya yapilacak
amputasyonun iyilesmesini saglayabilmek i¢in gerekli by-pass’larin planlanabilmesi icin
vaskiiler agidan incelemeyi hak eder.

Derinlik-iskemi  smiflandirma  sistemi  karar verme algoritmasina kolayca
uygulanabilecek sekilde agik, anlasilir bir smiflamadir (Sekil 2). Tedavi planlama
algoritmasinda kesin karar verilmesi gerekli konular siniflamaya dahil edilmistir. Derinlik-
iskemi siiflamasimin avantaji kisa ve 6z olmasidir ve ayak bir kez evrelendikten sonra
kolaylikla tedavinin planlanabilmesidir.

Diyabetik ayak lezyonlarinin degerlendirilmesi esnasinda, ge¢cmisten giiniimiize kadar
smiflamalarda lezyonun derinligine O6nem verilmistir. Oysa gozlemlerden elde edilen
tecriibeler lezyonlarin anatomik lokasyonunun da énemine dikkat ¢cekmektedir. Genel olarak,
ayagin 6n kisminin, 6zellikle de metatarslarin distal icte birinden daha distaldeki lezyonlar
daha proksimaldeki lezyonlara gore lezyonlarin iyilesme siiresi agisindan fark bulunmasa da,
daha diisiik mortaliteye ve daha iyi bir ekstremite koruyucu potansiyele sahiptirler. Ayak
arkasinda bulunan lezyonlar genelde daha 6nemli tibbi sorunlarla ilintilidirler ve daha siklikla
amputasyona ihtiya¢ dogar. Ayak ortast ve arkasi lezyonlarindaki sorun ciddiyetindeki artma
konusundaki genelleme hekime hastay: bilgilendirirken yardimei olabilir® * 7.
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Infekte? Disvaskiiler ?

Doppler
incelemesi
Infekte fakat | Disvaskiiler ve
disvaskiiler A infeksiyon var veya yok
olmayan
A 4
MRG,BT,Rontgen

(Sintigrafi faydali olabilir veya olmayabilir)

A 4

Rekonstriiksiyonu v
miimkiin olan

Rekonstriiksiyonu
miimkiin olmayan

A A 4

Osteomiyelit Abse Selliilit Balon anjiyoplasti
distal arteriyel
bypass, veya
proksimal biiyiik
! damar
konstriiksi
Enfekio rekonstriiksiyonu
kemigin
eksizyonu
l v v v v
Bagparmak, ray, Agiga gikmug || 1V Infekte Infekte
veya TM kemik ve Antibiyotik olmayan
amputasyon veya tendonlar
kismi ayak nedeniyle
amputasyonu. bazen kismi
(Genelde gecikmis amputasyon ; ¥
primer kapatma Debritman Uygun seviyeden
uygulanir) Amputasyon

Sekil 2. Derinlik-iskemi siniflandirma sistemine gore karar verme algoritmasi. Brodsky
JW % Fig:21-16’dan degistirilmistir.
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DIYABETIK AYAKTA KORUYUCU ONLEMLER:

Diabetik hastalarin ideal olarak herhangi bir ayak problemi yasamadan dnce bu yonde
muayene edilip gerekli Onleyici bilgilerin kendisine verilmesi gerekir. Diyabetik ayak
problemlerinin fizyopatolojisi ve ayak hijyeni i¢in devamli yapilmasi gerekenler, hasta bunlari
anlayip aliskanlik edinene kadar her vizitte anlatilmahdir® * 7.

Olasi hasarlardan korunmak i¢in ¢iplak ayakla yiirlimekten kaginmalidirlar. Bu tiir basit
bir travma dahi yalniz basina subungual hematomdan, tiim parmak ucu cildinde nekroza kadar
degisik lezyonlara yol agabilir. Bu bolgede gelisebilecek basit bir iilser dahi infeksiyon
amillerinin girisi i¢in bir yolak olusturabilir. Raptiye, igne, ¢ivi gibi bir yere ilistirilmis gizli
delici cisimler tehlikelidir. Asir1 soguk giinlerde g¢orap ile yatimali, ayak soguga maruz
kalmigsa olasi hasarlar igin gézlenmelidirz’ 467

Hastalar kendi ayaklarini her aksam tiim boliimleri gorebilmek igin gerektiginde
aynayla dikkatli ve sistematik bir sekilde incelemeli ve olagandisi herhangi bir sey (kiigiik
kesiler, ezikler, infekte igce biiyiimiis tirnaklar, biiller veya {ilserler, lokal sislikler veya lokal
sicaklik artiglar) fark ettiklerinde vakit gegirmeden bir doktora bagvurmalidirlar. Yeni
ayakkabilar alindiginda bu islem daha sik tekrarlanmalidir. Iyi bir ayak hijyeni icin giinliik
banyolar gereklidir fakat asir1 sicak banyolar dolagimi zaten sikintili olan bu ayaklar igin iyi
degildir. Ilik bir suyla yikandiktan sonra ayak parmaklari disinda ayagin diger yiizeylerine
losyonlar siiriilerek cildinin nemli kalmasina ¢alisilmalidir. Hastalarda sik¢a gelisen nasir ve
kalloziteler tibbi ortamda herhangi bir basiya neden olup iilser agmadan temizlenmelidir.
Kesinlikle nasirlara yaki veya kesici aletlerle miidahale edilmemeli; gerektiginde ponza tas
ile nazikge inceltilip nemlendirici losyon siiriilmelidir®* % 7.

Coraplar nefes alan pamuk veya yiinden yapilmis olmali, siki olmamalidir. Coraplar her
giin degistirilmeli ve yikanarak temiz tutulmalidir.

Uygun ayakkabi se¢imi ve kullanimi diyabetik hastalarin ayak problemleri agisindan
hayati 6nem tasir. Bu gercek evre 0, herhangi bir yara veya infeksiyonu bulunmayan fakat bu
yonlerde riski olan hastalar i¢in bile gegerlidir. Ayaga tam uymayan bir ayakkabi ve ayak
tabaninda basing konsantrasyonu gelismesi ayakta iilser, infeksiyon gelisimine ve zamanla
amputasyona kadar ilerleyebilen olaylar zincirini baslatan en sik nedendir. Bu konuda
hastalarin bilinglendirilmesi ve yanlis giyim aligkanliklarinin degistirilmesi ciddi ¢abalar
gerektirir. Hastalarin tedbirli bir yaklasimla gerektiginde degistirebilecekleri ayaklarina uyan
en az iki ¢ift ayakkabilar1 bulunmalidir.

Yeni ayakkabilarin alinmasi esnasinda dikkatli olunmalidir. Ayakkabilar yumusak
kolayca sekil alan deriden yapilmis olmalidir. Genelde pengelesmis ayak parmaklarinda basi
olugsmamasi i¢in ayakkabmin ucu yeterli hacmin bulunmasi agisindan derin ve genis
olmalidir. Ayakkabilar uyumu arttirmak igin bageikli veya velkrolu olmalidir. Asil tendonuna
bast olusturmayacak sekilde ayakkabinin arka kenari1 yumusak materyelle desteklenmis
olmalidir. Ayrica tabanlik kullanilabilmesi i¢in ek derinliginin bulunmasi gerekir. Ayakkabi
icinde siirtiinmeyi azaltmak ve yiik dagilimmi esitlemek amaciyla ayak yapisina uygun
yumusak degistirilebilir tabanlik kullanimi gerekir. Bu tabanliklar kisinin kullanim
yogunlugu, kullanilan materyelin nitelikleri ve deformite nedeniyle karsilanan basing
miktarina bagli olarak gorevini géremez hale geldigi ortalama 6-12 ay’da bir yenileriyle
degistirilmelidir. Yeni ayakkabilar sikca cikartilarak basiya neden olup olmadigi kontrol
edilmelidir.

Sigara aligkanlig1 ile miicadele edilmelidir. Sigara igcerken ayagin kanlanmasinin %50
azalacag1 bunun da zaten dolasimi sinirda olan bir ekstremite icin hayati olabilecegi hastalara
iyice anlatilmalidir.
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DIYABETIK AYAKTA YARA OLMAKSIZIN ORTAYA CIKAN ORTOPEDIK
PATOLOJILER VE TEDAVILERI

Bunion ve ¢ekic parmak tedavisi

Ayak parmaklarindaki, bunyon veya pengelesme gibi yapisal bozukluklar komplikasyon
gelismeden Once cerrahi olarak diizeltilmelidir. Cerrahi karar1 ayak dolagiminin ameliyattan
etkilenecegi goz Oniine alinarak kisiye 6zel olarak planlanmalidir. Bu hastalarda cerrahi
esnasinda miimkiin olduk¢a az travmatize edici olunmali, yara dudaklari ¢ok ekarte
edilmemeli, keskin disseksiyonla az miktarda doku devitalizasyonuna ve gereksiz klivajlar
acmamaya dikkat ederek hareket edilmelidir.

Ceki¢ parmak progressif olarak diizeltilebilirken, pengelesmis parmaklarda deformite
sebat edecektir. Genelde pengelenmis parmaklar i¢in tercih edilen cerrahi miidahale proksimal
falanks bazisinin rezeksiyonuyla birlikte proksimal interfalangeal eklemin fiizyonudur. Bu
parmaklar metatars baslar1 ve diyafizin medullasina kadar uzanan 3 haftalik bir Kirschner teli
tespiti ile stabilize edilirler, sindaktilizasyon sart degildir*>°,

Bagparmakta ise dorsal longitiidinal bir insizyonla ek disseksiyon yapilmadan direk
kemige ulasilarak elevatér kullanilmadan basparmagin bazisi dogurtulup rezeke edilip
modifiye Keller bunyonektomi yapilabilir. Mediyal emeinense herhangi bir rezeksiyon veya
bagparmak mediyaline yumusak doku imbrikasyonu yapilmasi parmak dolagimini
bozabilecegi icin yapilmaz. Dizilimin korunmasi i¢in Kirschner teli uygulamasi da sart
degildir. 1 ve 2. parmaklarin arasina yapilacak dolgun bir pansuman dizilimi korumada
yeterlidir. Ek olarak yiiklenme azaltilmali ve iilserasyonu dnlemek i¢in uygun bir plantar mold
tabanlik kullanilmalidir.

Bu operasyonlar pengelesmis parmaklardaki deformiteleri ortadan kaldirarak
olusabilecek kallozite, nasir ve {ilserleri dnleyen profilaktik bir amag¢ giider. Bu sekilde
parmaklarin dorsal kisminda ¢ikmasi engellenen kalloziteler ve nasirlar yaninda pengelesme
esnasinda ayak plantarinde metatars baglar1 altindan anteriora kaymis olan yag yastik¢ig1 da
metatarsofalangeal eklem dekompresyonunu takiben yeniden eski yerine kayar ve olusmus
g)lgm kalloziteler spontan olarak azalir ve kallozite debridmani i¢in miidahale ihtiyaci azalir™*

Her tiirlii diyabetik ayak operasyonunda ve ozellikle de elektif ameliyatlardan once
ozellikle dolasimin dikkatlice degerlendirilmesi ve hastalarin diyabet nedeniyle artmis olan
komplikasyon riskleri kendilerine ¢ok iyi anlatilmali, ameliyat kararlarinin endiasyonlara
tamamen uygun verilmesine titizlik gosterilmelidir. Ameliyat sonrasi veya travmalardan sonra
iyilesme periyodunu kisaltma, ek travmalar1 ve gelisebilecek biilleri 6nleme amagl {iretilmis
ayakkabilarin avantajli olabilecegi akilda tutulmalidir.

Charcot eklemi ve tedavisi

Jean Martin Charcot tarafindan 1868’de tanimladiginda eklem degisikliklerine neden
olan noéropatinin sorumlusu genelde sifilisken giliniimiizde bu neden 6n planda diyabettir.
Tanimladig1 prensip, eklemin eklem dis1 etkenler sonucu haraplanmasi olarak 6zetlenebilir.
Bu durumun sinirsel kaynakli oldugu konusunda mutabakat olmasina karsin giiniimiizde de
devam etmekte olan fikir ayriligi, sinirsel etkinin ne sekilde oldugu konusundadir. Charcot bu
etkiyi ‘trofik etki’ olarak tanimlamigsa da giiniimiizdeki yazarlar bu etkiyi iki ayr1 alternatifli
bir teori ile aciklamaktadirlar. Bunlardan birincisi ‘neurotraumatic’ teoridir ve eklem
harabiyetinin, kiriklarin, ve ayakta gozlenen kollapsin nedeninin kiimiilatif travmalar oldugu,
bunun da propriosepsiyon ve agri hissindeki kayip sonucu fark edilemeyen
mikrotravmalardan kaynaklandigi yoniindedir. Ikinci teori ise ‘ndrovaskiiler’ teoridir ve
eklemdeki harabiyetin noral nedenlerle (otosempatektomi) olusan damarsal refleksler sonucu
kemik rezorpsiyonu ve ligamantéz zayiflama ile gelistigi yoOniindedir. Giiniimiizdeki
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gozlemler bu her iki teoriyi de dogrular niteliktedir. Sebebi ne olursa olsun Charcot eklemi
giinlimiizde diyabetik periferik noéropatinin en muammali ve dramatik tablolarina neden
olmaktadir. Gilinlimiizde artan sikligma ragmen bu tablo tam olarak aydinlatilamamis, tani
konulmasinda sik¢a hata yapilan ve uygunsuz sekilde tedavi edilen bir rahatsizhiktir *>-©,
Charcot eklemi ‘neuroarthropati’ olarak da adlandirilmaktadir. Bu terim teknik olarak
dogru olsa da, bu terimin kapsadigi spektrumu genisleterek, bir kismi Charcot eklemi, fakat
bir kism1 da ndorotropik iilserlerin altinda gelisen veya bunlarla ilintili kemik degisikliklerini
iceren diyabetik osteopati tablosunu betimlemesine neden olabilmektedir. Bu da literatiirde
Charcot eklemi olarak yayinlinan serilerin ¢ogunda infeksiyon sonucu falankslar ve distal
metatarslarda gelisen erozyonlarin da yanlis bir sekilde serilere dahil edilmesine neden
olabilmektedir. Bu hatay1 igslememek icin Charcot eklemi tanisinin midmetatarsal diyafiz
iebviyesinin proksimalindeki kirik, ¢ikik ve subluksasyonlari igin kullanilmasi akilci olacaktir™

Diyabetik periferik ndropatiye bagh ilk vaka 1936’da Jordan tarafindan yaymlanmistir.
Bu yayindan giiniimiize kadar pek ¢ok sporadik vakalardan ve kiiglik vaka guruplardan olusan
yayin yaninda az sayida genis seri bildirilmistir. Bu da yanlis bir sekilde hekimlerde bu
tablonun ender rastlanan bir tablo oldugu fikrini olugturmustur. Halbuki bu tablo giin gegtikce
genel ortopediyle ugrasan ortopedistlerce dahi sik¢a karsilasilacak derecede siklasmustir.
Bunun sonucu olarak da giin gectikge hekimlerce tan1 konma basaris1 artmakta ve sadece belli
iist ihtisas gurubunun ilgi alaninda olmaktan kurtulmaktadir. Bu hastalarla ¢esitli klinik
sekillerde karsilagilabilinir. Ornegin diyabetik hastada bir kirikla karsilagildiginda, uygun
ndrolojik incelemelerle ndropati varligmin aydinlatilmasi, néropati mevcudiyetinde tedavi
stiresince gelisebilecek Charcot eklemi tablosu konusunda hastanin 6nceden bilgilendirilmesi
ve Onlem alma amactyla noropatik hastalarda tespit siiresinin kaynamanin beklenecegi siirenin
neredeyse iki katina kadar uzatilmasi akilci olacaktir. Gelisebilecek bu problemin dnceden
tahmin edilmesi ve gerekli dnlemlerin alinmasi maalesef her zaman bu komplikasyonlarin
gelismesini 6nleyememektedir™* °.

Fizyopatoloji
Charcot ekleminin etiyolojisinde muhtemelen damarsal ve travmatik faktorler rol

almaktadir. Akut Charcot eklemi tablosu gelisen hastalarda vaskiiler yetmezlik gézlenmez. Bu
vakalarda mitkemmel bir damarlanmanin mevcudiyeti genis bir seride yapilmis bir caligmayla
ortaya konmus olup bunun noropatik disvaskiiler ayaklarin revaskiilarizasyonu sonucu
gelistigi One strllmiistiir. Vaskiiler etiyolojiyi destekleyen, herhangi bir medikal nedenle
yatak istirahati yapmakta olan hastada Charcot eklemi gelismesi veya mevcut Charcot
ekleminin agirlagabilmesi yoniindeki gozlemlerdir. Bu hastalarda tabi olarak yatakta déonme
hareketi disinda herhangi bir travma s6z konusu olmadan deformite gelisebilmistir.

Buna karsin Charcot eklemlerinin biiyiik g¢ogunlugu bozulmus duyu zemininde
travmayla gelisir. Noropatinin agirligi ile diyabetin agirligi, siiresi veya insiiline bagimli veya
bagimsiz olusu arasinda herhangi bir iliski kurulamamistir. Baz1 agir Charcot eklemleri orta
yasta baglamis, oral antidiyabetikler ve diyetle takip edilebilecek kadar hafif vakalarda bile
gozlenebilmektedir. Hatta bazi hastalarda Charcot eklemi diyabetin tanisinin konmasina
neden olan ilk bulgu dahi olabilir. Travmalar mikrotravma olabilir (duyu kusuru nedeniyle
gelisen anormal yiiriime paterni sonucu her adimda artmis olan basing gibi), kii¢lik travmalar
(ayag1 bir yere ¢carpmak gibi) veya major travmalar (diigme veya ayakbileginde antors gibi).
Travmanin farkina varilabilir veya varilmamis olabilir, subakut veya kronik olabilir.

Deneysel olarak normal duyunun kaybedilmesi ile noropatik eklem harabiyetinin ilk
dokiimantasyonu 1917°de Eloesser tarafindan, normal duyusu bulunan bir kedide selektif
olarak tek bir ekstremitenin denerve edilmesi ile Charcot eklemi gelismesi ile olmustur. Diger
¢aligmalar ise kemik yikim ve yapiminin biyomekanik yéniinii incelemistir *©,
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Charcot eklemi bir kirik, subluksasyon, dislokasyon, veya kirikli/¢cikik seklinde kendini
gosterebilir. Erken evrelerde kendini sicak, kizarmis ve sis bir ayakla gosterebilir. Fakat ani
veya sinsi bir sekilde ayak arkinda kemik harabiyeti veya arkin ¢6kmesi ile ortaya ¢ikabilir.
Birgok hasta artik tibia talus {izerinden kayip ayaktan sublukse oldugu ve yiik tagimaya
bagladig1 veya tibia ile kalkaneus arasinda psddoartroz olustugu zaman tibbi yardim igin
bagvurur.

Eichenholtz Charcot eklemi gelisiminde, olayin ilk baslayisindan ileriki iyilesme
sathasina kadar {i¢ evre tanimlamistir:

Stage I esanlamlisi olan radyolojik fragmantasyona eslik eden akut bir inflamasyonla
karakterizedir. Eslik eden hiperemi mevcuttur ve eklem sis, sicak ve eritemlidir. Rontgende
kemik erimis, pargalanmis ve ¢ikiklar olugsmustur.

Stage II ‘coalescence’ ¢dziilme evresinde, tamir siirecinin baslanmgtir. Odem, sicaklik
artist ve kizarikhigin azalmasi, radyolojik olarak da yeni kemik yapimi bulgular ile
karakterizedir. lyilesme amagli yeni kemik olusumu, baslangigta kirngin veya kemik
harabiyetinin olustugu veya major kirk bulunmamasi durumunda ¢ikik sahasinda olusur.

Stage III ise kemikte konsolidasyon ve genelde rezidiiel bir deformiteyle iyilesme ile
karakterizedir. Bu evrede eklemin kendisinin genisleyerek iyilesmesi, son evrede 6demin
geemesine ragmen kafa karistirict olabilir.

Ayni bolgede Charcot siireci reaktive olabilse de bu her zaman goézlenen bir durum
degildir. Bu durum genelde kemik konsolidasyonun gergeklestigi Stage I1I’ten ¢cok Stage 1I’de
gerceklesir.

Epidemiyoloji

Diyabetli hastalarda noéropatik artropati oram1 %0,15-0,25 olarak bildirilmistir. Kadin
erkek oran1 hemen hemen esittir ve diyabet Charcot eklemi gelismeden ortalama 10 yil 6nce
baglamistir. Fakat bu siire 0- 45 yil arasinda degiskenlik gosterir. Hastalarin %30’unda her iki
ayakta gelisir. Insiiline bagiml diyabetlilerde bir yatkinliktan sz edilemez. Fakat Charcot
eklemi insiiline bagimli diyabetlilerde %16 oraninda goézlenir. Bu oran normalda insiiline
bagimli diyabetlilerin %5-10 olan tiim diyabetlilere olan oranindan daha yiiksektir. Yapilan
bir ¢aligmada da Charcot eklemli hastalarin %80’inde diyabet kontroliiniin yetersiz oldugu
vurgulanmugtir™ .

Klinik bulgu ve belirtiler
Bu belirtiler tablonun akut veya subakut olusuna gore degiskenlik gosterir. Hastalarin

bazilar1 ani olarak ayaklarinin seklinin degismesinin ve ayakkabilarimin ayaklarina
uymamasinin farkina varmalar1 sonucu doktora basvururlar. Hastalarin genel sikayeti ise
hicbir zaman tam olarak gerilemeyen ve aktiviteyle artan sigliktir. Hastalarin bir kismi ise
hastaligin daha biiylik siklikla tutugu ayagin arka kismi ve ayakbilegindeki yapisal
haraplanmaya bagli olarak, giivensizlik ve burkulma sikayetiyle bagvururlar. Bunun da temel
nedeni normal propriyosepsiyonun bozulmus olmasidir® *°.

Akut Charcot eklemi inflamasyona neden olabilecek diger nedenleri taklit edebilir.
Ayak ve/veya ayakbilegi hemen hep sistir ve degisik oranda artmis 1s1 ve eritem gozlenir. En
erken evrelerde enflamasyon ve sislik belirgin olsa da radyolojik bulgu bulunmayabilir. Bu
derece yogun eritemin bulunmasi selliiliti de diisiindiirebilir. Akut bir sekilde sis, sicak ve
kizarik bir ayagi bulunan diyabetik bir hastanin ayirici tanisina seliilit, abse olusumu veya
radyolojik bulgu vermemis bir Charcot eklemi girer. Bu ayirimda klinik muayenenin dnemi
biiylik olsa da, emin olunamayan olgularda BT ve MRG abse mevcudiyetinin teyidi i¢in
kullanilabilir. Subakut ve kronik vakalarda ise bulgular, akut inflamasyon safhasindakinden
daha az abartihiyken, deformite durumunda goriinenden daha belirgindir ve radyolojik
bulgular degisik oranda tabloya eslik eder®*°,
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Charcot ekleminin belirleyici bulgusu, ayagin yapisal mimarisinin bozulmasidir. Bu tek
bir eklemde olusabilecegi gibi, ayagin yarisint da tutabilir. Ayak genislemistir ve plantar,
medial veya lateralinde kemik cikintilar gézlenebilir. Baz1 olgularda longitiidinal ark ¢oker ve
hatta tersine doniip ‘rocker-bottom’ kayik ayak deformitesi olugumuna neden olabilir.
Longitiidinal ark ¢okmesi sonucu kalkaneus egimini kaybeder ve daha plantar
fleksiyondaymiscasina bir hal alir bu da Asil tendonunun dinamik yapisini etkiler. Kemik
¢ikintilar da plantar bolgede yiiriime ile ve ayagin kenarlarinda iseler giyilen ayakkabilarin
basilar1 ile ndropatik iilser olusumuna neden olabilir. Ayaktaki bu sekil bozukluklar1 ayakkabi
uyumunu bozar ve hastalarin standart derinlestirilmis ayakkabi ve tabanlik kullanamamalarina
veya Ozel yapim ayakkabilara ihtiya¢ duymalarina neden olur.

Baz1 hastalarda Stage I’deki harabiyet ilerler ve Stage II ve III’e ulasarak iyilesme
evresine gegemez ve daha toparlak ¢ikintilar olusmasina neden olabilir. Bu tiir agir vakalarda
ayak bacagin altindan diizeltilemez sekilde varus ve valgusa kayar bu da malleoller, topuk ve
ayagin arka kisminda asir1 basing olusturup iilserasyonlar, infeksiyon ve osteomiyelit
olusumuna neden olarak amputasyona dahi neden olabilir.

Charcot eklemi agrisiz sislik ile tanimlanirsa da hastalarin yariya yakini olusmus olan
harabiyetle orantili olmasa da agr sikayeti ile bagvururlar. Charcot eklemine sahip hastalar
basvuru aninda genelde ambulatuar olsalar da zamanla gelisen harabiyetin siddetiyle orantili
olarak, hassas ve islevselligini yitirmis bir ekstremiteye sahip olurlar.

Goriintiileme ve tani

Charcot ekleminin radyografik goriiniimii hastalik belirgin yapisal harabiyet
olusturdugunda olduk¢a oOzglin ve kolay taninabilir niteliktedir. Kirik ve ¢ikik
kombinasyonlar1 yaninda, kemikler birbirlerinden ayrilmis; ayagin plantar, mediyal ve
lateralinde yeni kemik uzantilar1 olusmus, kemikler yer yer basiya ugramis ve biitiinliiklerini
kaybetmis, pamuksu yeni kemik olusumlari gelismis ve genel anatomide 6nemli degisiklikler
gelismistir. Fakat erken evrelerde bu bulgular hep mevcut olmayabilir veya metatars
bazislerinin birbirinden ayrilmasi gibi hafiftir. Geg evre I ve erken evre II lezyonlarin kemikte
olusturduklar diffiiz erozyonlar ve yeni kemik olusumuyla osteomiyelitten ayirimlari gii¢ olsa
da noropatik hastalarda osteomiyelitteki gibi lezyonlarin ¢evresinde osteopeni bulunmamasi
radyolojik ayirima yardimeidir. Biitiin bunlara ragmen ayrim yapilamayan hastalarda saglam
bir alandan girilip bolgeye ulasilarak alinan biyopsilerin histopatoloji ve aerob ve anaerobik
kiiltiir ¢aligmalar1 ile tan1 konmaya caligilabilir. Charcot eklemi vakalarinda ise pargalarin
eklemden veya eklem yakinindan alinmas: durumunda histolojik olarak kemik harabiyetinin
bir bulgusu olarak sinovyum i¢inde hapsolmus kemik pargalar1 gézlenir. Osteomiyelit halinde
ise kemik iliginde akut veya kronik enflamasyon hiicreleri, osteonekroz ve fibrozis
gozlenebilir™*°.

Yapilan ¢aligmalar artik giiniimiizde ndropatik iilserler ve Charcot eklemlerinde mevcut
olabilecek infeksiyonlarin 16kosit isaretli sintigrafiyle tanisinin kolaylikla konulabilecegini
ortaya koymustur. Hatta bazi yazarlar oxyquinoline sintigrafisinin biyopsinin dahi yerini
alabilecek bir metod oldugunu belirtmiglerdir. Buna karsin Tc™™ sintigrafisi tani
koydurtamayacak kadar non spesifik kalmaktadir. Evvelden mevcut olan bir Charcot eklemi
iizerinde gelisen noropatik {ilserlerde osteomiyelit ayirimi zorlukla yapilabilir. Bu nadir
durumda genelde diiz radyografi yol gosterici olamamaktadir. Bazi yazarlar bu gibi
durumlarda yapilacak kombine Tc**™ ve In'!! isaretli 16kosit sintigrafisinin yararh olacagin;
Tc”™ sintigrafisi pozitifken yapilan In''' isaretli 16kosit sintigrafisinin de aym topografide
kemigi de tutar sekilde miisbet olmasi osteomiyelit tanisim1 desteklerken; In''" isaretli lokosit
sintigrafisindeki tutulumun daha yiizeyel kalmasi ndropatik iilser altinda enfekte olmamis bir
noropatik eklem lehine degerlendirilmelidir. Teorik olarak oldukga basarili olacagi diisiiniilen
bu metodun ise In'"" ile alnacak goriintiilerin her zaman topografik yorum yapilamayacak
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kadar zayif olmasi, kronik hastalik sonucu ancak eklenecek iiglincii bir ajan olan siilfiir
kolloid sintigrafisi ile yorumlanabilecek bir reaktif kemik iliginin bulunmasi bu teknigin
dezavantajlaridir. Herhangi bir cilt lezyonu mevcut degil ise ve daha once de hi¢ gelismemis
ise teorik olarak bakterilerin hematojen yolla bu bolgeye ulasabilmeleri ihtimalinin ¢ok diisiik
oldugu ve infeksiyon amillerinin genelde cilt biitiinliigiiniin bozulmasiyla viicuda girmeleri
gerektigi ve temadiyet yoluyla bolgeye ulastiklart unutulmamalidir. Bu nedenle hastalar
gereksiz incelemelerden koruyacak bir gercek de klinik ve radyolojik olarak agik bir sekilde
Charcot eklemi bulunan hastalarda siirinfeksiyon siiphesini dogrulamak i¢in sintigrafik
incelemelerin ¢ok nadiren gerekli olacagidir *°,

Anatomik simiflama

Ayak ve ayakbileginde gelisen Charcot eklemlerinin anatomik olarak kategorize
edilmesi basit fakat genis bir spektrumda klinik tablosu olabilen bu ciddi rahatsizligin izledigi
tabii seyrinin anlasilmasinda yararlidir. Bu siniflama radyolojik olarak Charcot ekleminin en
sik etkiledigi dort bolgeden hangisinin 6n planda tutulduguna gore yapilmaktadir® * ¢,

Tip 1 Charcot eklemli hastalarda ayagin orta kismi (metatarsokiineiform ve
navikiilokiineiform eklemler) tutulmaktadir. Charcot eklemlerinin %60°1n1 olusturur ve en sik
gozlenen tiirdiir (Resim 2).

Tip 2 Charcot eklemli hastalarda ise temel degisiklikler ayagin arka kismindadir.
Subtalar kompleksi olusturan (subtalar, kalkaneokiiboid ve talonavikiiler eklemler)
eklemlerden biri veya tamaminin tutulmasi s6z konusudur. Charcot eklemlerinin %30-35’ini
olusturur.

Tip 3A ve 3B Charcot eklemleri degisik davranis sekline sahip olmalarina karsin ¢ok
kiiglik bir kismini olusturur. Tip 3A’lar ayakbilegi eklemini tutarak daha ciddi ve uzun siireli
sorunlar olusturabilir. Tip 3B’ler ise kalkaneusta patolojik kirik gelisen ve bunun sonucunda
ayagin 6n kisminda da ¢6kme ve deformite gelisen tiirtidiir.

Resim 2 a, b. 6 aylik hikayesi bulunan, 47 yasinda, 6 yildir diyabet
tanis1 konmus hasta. Eichenholtz ileri evre 2’de Tip 1 Charcot eklemi
klinigi ve radyolojisi gdzlenmekte.

Charcot eklemlerinin %90-95’ini Tip!l (ayak ortasi) ve Tip 2 (ayak arkasi) lezyonlar
olusturur. Geriye kalan az sayidaki Tip 3 lezyonlar ise genelde travmatik bir olay ile
tetiklenir” * ®. Charcot eklemlerinin olusturdugu tablolarda kesisen noktalar olsa da her bir
tiriin belirli ayr1 bir seyri mevcuttur. Bu anatomik smiflamaya gore hastaligin seyrinin,
gelisebilecek komplikasyonlarin ve elde edilecek sonuglarin 6nceden tahmin edilmesi hasta
ve hekim i¢in bilyiik bir avantaj olusturmaktadir. Charcot ekleminin olusturdugu iki ana sorun

63



yapisal bozukluklar ve ayaktaki ¢okme sonucu gelisen kemik ¢ikintilar ve ayaktaki ciddi
harabiyet sonucu gelisen instabilitedir. Genis hasta serilerinde yapilan calismalar, Tarsus
(tibiotalar eklemden tarsometatarsal ekleme kadar) bolgesinde hastaligmm dogal klinik
seyirlerini agik bir sekilde ortaya koymustur.

Tip 1 ayak ortasini tutan Charcot eklemleri semptomatik kemik ¢ikintilarinin olugmasi
ile karakterizedir. Kemik iyilesmesinin gbzlenebilmesi i¢in, ortalama olarak nisbeten daha
kisa siireli bir immobilizasyona ihtiya¢ duyarlar. Bir yil ve iizeri algili veya brace ile tesbite
ihtiya¢ duyulmasi orani diisiiktiir. Bu hastalarda kayik ayak deformitesi ve ayagin orta
kismimin valgus deformitesi ve bu bdlgede kemik ¢ikinti gelismesi sonucu ayagin her iki
kenarinda ve ozellikle tabaninda gelisen basi iilserleri siktir. Ayrica hipertrofik kemik
degisiklikleri sik gozlenirken, tip 2’lerde daha sik gozlenen kemikteki eroziv degisiklikler
nadirdir. Tip 1 Charcot ayaklari stabil fakat deforme ayaklardir ve genelde basvuru aninda
Eichenholtz evre II veya III’e ulagsmis haldedirler. Bu hastalar kemik ¢ikintilara bagl basi
iilserleri nedeniyle sikca tam temas alcilara, AFO brace’lere ve bazen de cerrahi
rezeksiyonlara ihtiyag duyarlar.

Tip 2 veya ayak arkasini tutan lezyonlar ise kronik, kalic1 instabilitelerine neden olurlar
ve genelde ‘kemik torbasi’ olusumu s6z konusudur. Bu hastalarda kemik ¢ikint1 olugma orani
%30 kadardir. Eichenholtz evre II ve III’e ulasip stabilize olabilmeleri i¢in daha uzun siire
immobilizasyon gerekir. Ortalama 2 yil siiren immobilizasyon ihtiyac1 bu hastalarda daha
siktir. Bu hastalarda ayagin geniglemesi ve ayagin yiik tasima aksinin altindan kaymasi daha
siktir ve ayakkabi uyumu zor saglanir™ *©.

Tip 3 eklemler ise ayakbileginin kendisini tutar ve ayak arkasinin tutuldugu durumlara
benzer sekilde dnemli oranda sislik olusturur ve kemik konsolidasyonu saglanana kadar 1 yili
gecen siirelerde immobilizasyon gerektirebilir. Tip 3 ayaklarda kronik genisleme ve kisalik
ve/veya varus veya valgusa kayma goézlenebilir. Bu deformiteler zamanla malleoller iizerinde
basi, iilserasyon, infeksiyon ve osteomiyelite neden olabilir. Bu nedenle Tip 3A hastalar
Charcot eklemi patogenezinin hem instabilite, hem de kemik c¢ikinti sorunlari ile kars
karstyadir. Kural olarak noropatik eklem hasar1 ne kadar yiik tasima aksina yakin ise gerekli
olan immobilizasyon siiresi ve uzun siireli instabilite olusturma riski o kadar fazladir. (Resim
3)

Resim 3 a, b, ¢, d. 2 aylik hikayesi bulunan, 55 yasinda, 10 yildir diyabetik hasta.
Eichenholtz Evre 2°de Tip 3 A Charcot eklemi klinigi ve radyolojisi gézlenmekte.
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Tip 3B veya kalkaneustaki Charcot eklemi hastalarinda ise kalkaneusun tiiberkiiliinde
patolojik kirik gelisir ve ayakta (kollaps) ¢okme gozlenir. Diger 3 tipten farkli olarak
rahatsizlik eklemden baslamaz ve olusan kirigin mekanik etkileri zamanla daha distalde
gozlenen degisikliklere neden olur. Nisbeten daha kisa bir immobilizasyon gerektirir ve daha
sonra da periyodik ayakkabi degisiklikleri ile tedavi edilir™* .

Tedavi

Charcot ekleminin tedavisinde ti¢ temel amag mevcuttur:

1. Kemik iyilesmesinin tamamlandig li¢lincii evreye ulagsmak.

2. Yumusak doku biitiinliigiinde bozulma olugsmamasi veya olusumunun azaltilmasi i¢in
gerekli miidahaleleri yapmak.

3. Hastayi tedavi siiresince ve tedavi sonuglandiginda olabildigince normal yiiriiyebilir
halde tutmaktir (Sekil 3).

Bu tedavi yiiriitiiliirken hasta ve hekimin unutmamasi gereken hastaligin yavas iyilesen
dogasidir. Bu iyilesme siirecinin aylar ve hatta yillar siirebilecegi hasta ve hekimce kabul
edildiginde daha gercek¢i ve basarili tedavi metodlar1 planlanabilecektir. Charcot
eklemlerinin biiyiik bir cogunlugu konservatif olarak tedavi edilebilmektedir ve cerrahi dist
tedavi mutlaka uygulanmalidir. Unutulmamasi gereken cerrahi karar dogru olarak konulsa ve
uygulansa dahi tedavi siiresini hizlandiramayacagi ve ayagin nihai seklinin normal sekil ve
dizilimde olmasini da saglayamayacagidir. Cerrahi miidahale iyilesme siirecini geciktirebilir
dizilimin tekrar saglanma ¢abalar1 ve rezeksiyonlar yeni kiriklarin olusmasina neden olabilir.

Konservatif tedavi

Charcot ekleminin konservatif tedavisi dinlendirme ve elevasyon yoluyla sisligin
azaltilmasi ile baglar. Bunun i¢in pndmatik kompresyon cihazlar1 kullanilabilse de en sik
kullanilan ve bu agidan en etkili olan total temas algilaridir. Bu algilar néropatik plantar
iilserler i¢in kullanilanlar ile nitelik olarak benzerdirler. ilk algilar birinci hafta sonunda sislik
gerileyip al¢1 gevsediginde degistirilir. Al¢inin yapilma ve takibi esnasinda yeni iilserlerin
gelismemesi i¢in azami dikkat gosterilir. Eger iilser gelisirse al¢1 tedavisine gegici olarak ara
verilip dinlendirme ve brace kullanimi ile tedaviye devam edilir. Baz1 yazarlar Charcot eklemi
tedavisinde brace kullanimimi Onerse de bu bracelerin algiya karst bir istiinliikleri
bulunmamasi yaninda bazi dezavantajlari da mevcuttur. Hazir braceler genelde ¢okme sonucu
arki diizlesmis, 6zellikle malleoller iizerinde olmak tizere ¢esitli bolgelerinde kemik ¢ikintilari
olusmus, asir1 varus veya valgus ve abduksiyonda bulunan bu ayaklara genelde uymaz veya
algidaki gibi basarili bir sekilde uydurulamazlar. Ayrica tam temas alcisindaki gibi
ekstremiteyi dairesel olarak kavrayip odemi azaltma etkileri de diisiiktiir. Ayrica hasta
tarafindan ¢ikartilabilmeleri de uyumsuz hastalarda bir dezavantajdir® " *.

Eichenholtz evre I’de bagvuran hastalarda baslanan bu al¢1 tedavisi inflamasyon belirgin
sekilde ¢oziiliip subakut sathaya gelininceye kadar algilarin degistirilme siireleri uzatilarak
devam eder. Hastaligin Evre I’den Evre II’ye gectigini degerlendirmede inflamasyonun iki
komponentindeki azalma degerlendirilerek yorum yapilir. Sisligin azalmasi ya muayene ile
¢ap Olciimii ve palpasyonla ya da su dolu bir kaptan Arsimed prensiplerine uygun tasan sivi
miktartyla hacimsel 6l¢iim yapilarak degerlendirme yapilir. Fakat burada sisligin giin i¢inde
de degiskenlik gosterebildigi géz Oniinde bulundurulup birkag kez olgiim yapilmalidir.
Sicaklik dl¢timii ise el sirt1 veya bu amagla gelistirilmis infrared termometrelerle yapilabilir.
Bu gecisin tam olarak ne zaman gergeklestigi ¢ok biiylik 6nem arz etmese de eritem ve
sicaklik artisindaki belirgin azalma ve sislikte giin i¢inde belirgin degisiklikler olmamasi ile
karakterizedir. Bu déonemde baz1 yazarlar PTB bir brace’e gegilmesini 6nerseler de tamamen
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hastanin ayagma uydurulmus termoplastik materyelden yapilmis, i¢i yumusak plastazotla
kaplanmis ve gerektiginde kemik ¢ikintilar iizerindeki basinci kaldirmak igin igine yumusak
materyel konuabilen cepler yapilan bivalv AFO’lar daha etkilidir. Bu tedavi Eichenholtz evre
IIT’e ulagilip kemik konsolidasyonu saglanana kadar aylarca siirer ve ayakta gozlenecek sekil
degisikliklerine gore bu AFO’larin birkag kez degistirilmesi gerekebilir. Evre III’e
ulasildigina ayagin klinik olarak stabilite kazanmasi ve radyolojik konsolidasyonun izlenmesi
ile karar verilir. Sonraki takipte ayakta kemik ¢ikintilarin yara olusturmamasi igin hastanin
deforme ayagmi igine alabilecek 6zel yapim ek boslugu bulunan ayakkabilar ve ayagi
destekleyen kisiye ozel iiretilmis ¢ift sertlikte tabanliklar temin edilerek takip edilirler. ileri
derece deformite ile sonlanan veya ayak arka boliimii veya ayak bileginde herhangi bir cerrahi
artrodez girisimi sonucu fibroz ankiloz gelisen hastalarda ise yara olusumunu 6nlemek
amaciyla kalici olarak bivalv AFO’nun posterior kisminin kullanilmasi gerekebilir.

Charcot eklemi bulunan hastalarin 6nemli bir kisminin Evre I yerine Evre II ve hatta
Evre III’te gelisen infeksiyonlarla bagvurabilecegi ve bu hastalarda basvuru animda
bulunduklar evreye gore tedavi planlamasi yapilmasi gerektigi unutulmamalidir™ "%,

Cerrahi tedavi
Cerrahi tedavi genelde iki temel islemden olusur:
1. Ulserasyon ve infeksiyon gelismesine neden olan kemik ¢ikintilarin eksizyonu.
2. Ayaktaki deformite sonucu yumusak dokularda gelisen basing artisini ortadan
kaldirmak amaciyla ayak mimarisinin ve diziliminin plantigrade olacak sekilde
tekrar saglanip artodezle korunmasini amaglar.

Ekszostozektomi: Charcot ekleminde de ayagin 6n kismindaki kemik ¢ikintilarinda
uygulanan teknigin benzeri uygulanir. Cerrahi miidahale dncesi lokal yara debritmani, yara
bakimi ve antibiyoterapi baglanir; bir osteomiyelitin mevcut olup olmadigmin
aydinlatilmasina c¢alisilir. Osteomiyelit mevcutsa IV. Antibiyotik tedavisi daha uzun
stirdiiriiliip cerrahi debritmanin daha genis uygulanmas gerekir.

Kemik cikimtilarin eksizyonu ayagin herhangi bir kenarina paralel yapilan bir insizyon
ile uygulanir. Charcot ayaklarinda kalsifiye damarlar nedeniyle hemostaz saglanmasi zor
oldugundan turnike kullanilmalidir. Yumusak doku flepleri kemige ulasan tek bir katman
seklinde kaldirilir ve kemik ¢ikinti tamamen ortaya konduktan sonra ulasimin elverdigi dlgiide
herhangi bir ¢ikinti veya basamaklasma birakmayacak sekilde osteotom veya kesici motorla
kemik ¢ikintilar ayak tabaniyla es seviyeye kadar kesilip, raspalarla kenarlar1 diizeltilir. Bu
islemler yapilirken cerrah her an rezeksiyon miktarinin basinci azaltacak kadar yeterli ve
ayakta ek instabilite yaratmayacak sekilde asir1 olmadigi konusunda dikkatli olmalidir.
Ozellikle ayagin 6n kisminin metatarsokiineiform eklem seviyesinden laterale kirilmis oldugu
ayaklarda, hem plantar, hem de ayak kenarlarindan kombine rezeksiyonlara ihtiya¢ duyulan
durumlarda zorluk arz eder. Malleollerden rezeksiyon yapilan durumlarda ise genelde ek
dizilim diizeltici artrodezler gereklidir. Bu hastalarda ameliyat sonrasi sislik artacagi i¢in yara
gevsek bir sekilde kapatilmali ve irrigasyon ve drenaj sistemi kurulmalidir. Sislik inene kadar
istirahat ettirilmeli ve yiik verme onlenmelidir. Ameliyatta rezeksiyon sonucu olusturulan
instabilite miktarina ve Eichenholtz iyilesme evresine gore tam temas bir alg1 ile

immobilizasyon saglanmalidir™ > ¥,

Artrodez: 1leri derecede deformitelerde, iilserasyon, infeksiyonlar sonucu ayagin
amputasyonunu gerektirecek tablolar olustirmasina engel olmak icin artrodez uygulamalari
giindeme gelebilir. Bu nedenle hastalarin ¢ogunda bu girisimin amputasyonu 6nleyen bir
kurtarma ameliyati olacagi akildan ¢ikartilmamalidir. Duyu kusuru bulunan bir ekstremitede
bu girisimlerin zorluklar ve riskler igerdigi de unutulmamalidir. Charcot eklemi nedeniyle
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ileri derecede deformitesi bulunan ayaklarda genelde BAFO ile yumusak dokularda herhangi
bir basing artis1 olugsmadan plantigrade basis saglanabilir, bunun saglanamadigi durumlarda
ise artrodez giindeme gelir. Fakat Charcot eklemi bulunan ayaklarda solid bir artrodez elde
etmek, ayakta harabiyete neden olan faktorlerin artrodez igin olusturulan cerrahi yapiy1 da
bozma yoniinde ¢alisacagi unutulmamalidir. Amaglanan her zaman kemiksel bir artrodezden
cok hastalikta uzun siireli immobilizasyonla elde edilen otoartrodeze benzer stabil bir yapi
elde etmektir. Cerrahi girisimde, bolca canli otogreftin kullanilmas1 unutulmamalidir. Cerrahi
girisimin zamanlamast da sonucu etkileyecektir; ya inflamasyonun daha tam baslayamadigi
kirik veya ¢ikigin yeni olustugu Evre I veya kemik erimesinin ve 6demin geriledigi yeni
kemik olusumunun basladig1 Evre II’nin ilerlemis safthalarinda uygulanmasi cerrahiyi basarili
kilacaktir. Bu iki evre arasinda artan damarlanma nedeniyle bozulmus olan kemik kalitesi
stabil bir osteosentezi zorlastirir. Stabil bir osteosentez i¢in, vida, plak, dzel gelistirilmis
kanaligi tesbit cihazlar gibi eldeki tim imkanlar kullanilmalidir. Bazi durumlarda eksternal
fiksatorler kurtarici rol alabilir. Biitiin bu ugraglara ragmen vakalarin biiyiik ¢ogunlugunun
fibroz bir ankilozla sonuglanabilir. Fakat dizilimin plantigrad sekilde tekrar olusturulmasinin
hastalara tekrar kalic1 olarak brace kullanilarak yiirime imkani sagliyacagindan basarili bir
sonu¢ olarak algilanmalidir. Bu sonug artrodez icin uygulanacak prosediirlerden daha basit
rezeksiyonlarla saglanabilecekse artrodeze tercih edilmelidir® "*,

Charcot eklemi komplikasyonlari

Bunlar temelde iilser gelisimi, derin infeksiyonlar ve ciddi dnlenemeyen deformiteler
olarak oOzetlenebilir. Infeksiyonlarm genelde nedeni gelisimi ©nlenemeyen {ilserlerden
infeksiyon amillerinin girmesi ve osteomiyelite kadar ilerleyebilen ciddi infeksiyona neden
olmasidir. Ayak kenari, ayak ortasi ve ayak arka kismindaki bu osteomiyelitlerin nedeni
engellenememis 6zellikle agirt varus deformiteleridir. Tedavide cerrahi debritman ve 6zellikle
ayak arkasini etkileyen bu dizilim bozuklugunun ya brace’lerle veya cerrahi bir girisimle
diizeltilip artrodez uygulanarak onlenmesidir. Ulserlerin gelisme sekli ise noropatik
iilserlerinkine benzer ve tedavide de ayni prensipler gecerlidir. Dikkat edilecek husus sebep
olan kemik ¢ikintilara yonelik girisimlerin ancak II ve III’cii evredeki ayaklarda uygulanmasi
gerektigidir. Ayak arkasi ve ayakbilegini tutan ve plantigrade bir sekilde yiik tasinmasina
imkan vermeyecek derecede deforme ayaklarda ise yumusak dokularda basing artisina neden
olmadan plantigrad bir sekilde yiik tasinmasini saglayabilecek cerrahi rekonstriiksiyonlar veya
bu miimkiin olmadigi durumlarda ampiitasyon uygulanmasi endikedir® ",
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CHARCOT EKLEMI TEDAVISINDE AKIS SEMASI

Rontgen, Fizik tedavi
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DIYABETIK AYAKTA YARA OLUSTUGUNDA KONSERVATIF YAKLASIM

Mal Perforans iilserlerinin tedavisi

Mal perforan iilserlerin en basta gelen nedeni plantar nasir ve kallozitelerdir. Ayak
duyusu normal olan bir kisi ayak tabaninda kallozite gelistiginde aksamaya baslar ve spontan
olarak bir yiikten kurtulma olugsur. Diyabetik hastalarda agri duyusu bulunmadigindan bdyle
durumlarda koruma refleksi gelismez ve tam yiik vererek aktivitelerine devam eder. Buna
cevaben kallozitenin derinligi ve yogunlugu artar ve kallozite kemik ¢ikintinin hemen altinda
sabit bir yabanci cisim gibi davranir. Altindaki dermis tabakasini inceltir ve enflamasyon
olusturur. Zamanla nasir dermis tabakasindan iilsere olur bu esnada makroskopik herhangi bir
degisiklik gdzlenmez. Cildin yiizeyel tabakalar1 tamamen saglamdir ve koruyucu dermiste bir
hasar olustuguna dair bir emare yoktur. Cildin yiizeyel tabakalari tamamen intaktir ve
koruyucu dermiste hasarlanma bulgusu saptanamaz. Bu evrede nasirlarin koruyucu hijyen
programiyla rutin olarak temizlenilmesi halinde mevcut iilser gozlenebilecektir (Resim 4).

Resim 4 a, b.
Wagner-Meggitt
Evre 2 iilserin klinik
gorinumdu.

Bu evrede yiikten koruma ve tabanlik kullanilmasi ile bu iilserler kolaylikla
kapanabilmektedir. Bu durumun fark edilmemesi durumunda ise hasta bu agrisiz nasir
iizerinde yiirlimeye devam eder. Nasirin altinda serdz bir eksiida birikir ve ylizeye ulagsmak
i¢in bir yol oyar. Bu serdz akinti hastanin ¢oraplarini boyar ve hastalarin dikkatini ¢eker.

Genelde hastalar bu evrede tibbi yardim ararlar fakat hastalar bu giris yolagindan
infeksiyon amillerinin girmesini takiben gelisebilecek bir yumusak doku infeksiyonu
sonrasina kadar bu durumu ihmal edebilirler. Ayagin arkinda plantar bolgede herhangi bir
travma olmadan gelisen ilserler bu bdlgede normalde basing artisina neden olabilecek
herhangi bir yap1 bulunmadigindan hemen hep Charcot eklemi sonucu gelismistir>* %7,

Hastalarin takibinde Harris ayak yiikklenme halist ile yiiklenme noktalari takip
edilmelidir. infeksiyon gelismemis kiiciik iilserlerde nasirlarin debritmani ve koruyucu
derinligi arttirllmis bir ayakkabimin kullanilmasi tek basina yeterli olabilir. Kullanilacak
tabanlik olarak tam temas saglayan ve makaslamayi Onleyerek iilserleri yiikten kurtaran
tabanliklar (1/4 inch’lik polietilen) tercih edilebilir. Bu tabanliklarin yiiklenme ile ayaga
uyumunun ve etkinliginin artacagi fakat yiik altinda haftalar veya aylar zarfinda sekillenerek
yiikten kurtarma gorevini yerine getiremez durum alacagi ve periyodik olarak degisirilmesi
gerektigi de akilda tutulmalidir. Bu hastalara iilserasyon kapanana kadar hergiin ayaklarini
yikamalart ve sonrasinda iilserlere birka¢ damla iodin soliisyonu damlatilmast onerilir. Bu
bakim protokolii ve gerekirse tekrarlayan debritmanlarla iilserler nisbeten hizla kapanir. Bazi
klinikler bu tiir iilserlerin kapanmasini hizlandirmak i¢in yara cevresine insiilin injeksiyonu
uygulamaktadir. Ulser iyilesir iyilesmez tabanlik olarak kullamilan polietilen kopiik daha
dayanikli neopren lastikle degistirilip niiksler 6nlenmeye ¢aligilir™* %7,

Daha derin ve klinik olarak halen infekte olmadig1 diisiiniilen iilserler de debride edilip
ekstremite kisa bacak bir algida istirahate alinir. Bu alg¢ilarda da polietilen bir tabanlik alg1
i¢ine tatbik edilebilir. Bu amagla alisilagelmis yontem, az bir pedleme ile tam temas algilar
kullanilmasidir.
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Total Temas Algisi

Total temas algis1 halen en sik karsilasilan evre 1 plantar {ilserlerin tedavisinde en iyi ve
en genis kullanim bulan metoddur. Duyu kusuru sonucu gelisen plantar {ilserlerin
iyilestirilmesinde bu metodun etkin ve ucuz oldugu bir¢cok degerli ¢alisma ile ortaya
konmustur. Calismalar ayrica normal dizalti algilarin dahi hem normal deformitesiz ayaklarda
hem de Charcot eklemi sonucu kayik ayak gelisen ayaklarda plantar basinci azaltmada etkili
olduklarin1 gdstermistir. Total kontak al¢ilarinin hangi mekanizmayla basinci azalttiklart da
birgok c¢alismanin konusu olmustur. Armstrong ve arkadaslari kemik i¢i basincini 6lgerek
yaptig1 diyabetik tilserlerin gelisimindeki basincin rolii konusunda yaptiklar: ¢alismada daha
yiiksek basmcin bulundugu boélgelerin  yaralarinin  daha uzun siirede iyilesebildigini
gozlemiglerdir.  Shaw ve arkadaglarmin total temas algisinin ayagm on kismindaki
yiiklenmeyi hangi mekanizmayla azalttigi konusunda yapmis olduklari ¢alismada ise; yiik
tasima yiikiiniin %30 kadarinin bacak yiizeyinden alg1 duvarlarina aktarilmasiyla
gerceklestigi, yiikiin daha fazla bir oranda topukea tasindigi, ayagin 6n kismini saran yumusak
kopiik tabakasinin olusturdugu bosluk vasitasiyla metatars baglarinin yiikk tasimaktan
kurtuldugu ortaya konmustur. Bu c¢alismanin sonucu olarak topuktaki basmcin arttigi
gosterilmis bunun da algilardan, ayagin 6n kismindaki yaralarin, topuktaki yaralardan daha
fazla yararlandigr gozlemi ile uyumlu oldugu sonucu c¢ikartilmistir. Buna karsin bagka
arastirmacilarin ise total temas algilarinin topuk bolgesinde de basinci diisiirmede etkin
olduklar1 yoniinde ¢aligmalart meveuttur™* &7,

Bu konuda kafa karistirict konulardan biri de bu algilar1 yapmada kullanilan materyeller
ve tekniklerdeki ¢esitliliktir. Bu degiskenligi aydinlatmak icin ¢ok az sayida ¢alisma yapilmis
ve bunlardan birinde al¢1 topugu kullanilmasi ile alg1 ayakkabisi kullanilmas: arasinda fark
bulundugu ortaya konmustur. Bu konuda birgok tanimlanmis teknik bulunmasina ragmen
bunlarin bir kismi total temas algisi tanimina tam uymamaktadir. Teknik yapilamayacak kadar
zor degildir fakat prensiplere ve detaylara dikkati gerektirir. ilk 5nemli prensip al¢1 yapilirken
asirt pedleme yapilmamasidir; buna dikkat edilmemesi durumunda zamanla ekstremite algt
icinde hareket edebilir ve yeni basi yaralar1 gelisebilir. Bir ikinci prensip ayak parmaklarini
al¢inin hareketsiz kilmasi gerektigidir. Bunu ya ayak parmaklarinin kapali oldugu veya agik
oldugu algilarda algiy1 dorso plantar yonde sekillendirilerek metatarsofalangeal eklemlerin
hiperekstansiyonu onlenerek saglanir. Boylelikle iylesmeyen basi iilserleri i¢in tipik bir
yerlesim yeri olan, pengelesmis ve hiperekstansiyondaki metatarsofalangeal eklemler altinda
artmis olan basing azaltilabilinir. Uciincii prensip, kemik cikintilarin ve basincin
artabileceginin tahmin edildigi bolgelerin kegce ve yumusak kopiiklerle desteklenmesi
gerektigidir. Bu bolgelerden; subkutandz tibial anterior krista, malleoller, ayakparmaklarinin
dorsalleri, Charcot eklemi kabartis1 ve benzeri yapilar sayilabilir. Dordiincti prensip ise,
yapilan ilk algmin 7 ile 10 giin i¢cinde mutlaka degistirilmesi gerektigidir. Bunun nedeni
algmin dramatik bir sekilde 6demi geriletmesi sonucu al¢inin gevsemesi ve ekstremitenin algi
icinde hareket etmeye baslamasi sonucu yeni siyriklar, basi yaralari ve biiller gelisebilmesidir.
Daha sonraki algilar daha uzun araliklarla 2-4 hafta ara ile degistirilebilirler. Eger daha 6nce
bahsedilen hususlara dikkat edilmesine ragmen iilser iyilesmesinde beklenilen gelisme
gbzlenmez ise algiin basma yiizeyini olusturan tabanini daha da sertlestirmek amaci ile tahta
bir taban alc¢iya eklenebilir. Algi ile tabanlik arasindaki mesafe algi malzemesi ile
doldurulabilir™**”.

Tam temas al¢ilarmin modifiye sekilleri de kullanilabilmektedir. Bu tip algilarin
kullanilmasinda ekstremitenin sismesinden duyulan endise ve zaten dolasimi azalmis bu
ekstremitelerde olusabilecek basi noktalart1 korkusuyla bu amagla yapilan algilarda
glinimiizde bolca bir pedleme de tercih edilebilmektedir. Bu algilar sayesinde ekstremite
dinlenmeye alinmis ve iilserasyon iizerine push-off yapilmasi 6nlenmis olur. Bu algilarin
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haftalik olarak degistirilmeleri gerekir. Bu kisa bacak algilarin yapilmasi esnasinda algmnin
¢ok uzun olup popliteal fossaya c¢arpmamasma dikkat edilmelidir yoksa bu bdlgede
iilserasyon yaratabilecegi unutulmalidir. Ayrica ayak sirtinda al¢inin ucunun gergek metatarso
falangeal eklemlere kadar yontulmasi da onemlidir. Aksi takdirde yiiriime esnasinda
ekstansiyona gidecek olan ayak parmaklar1 alginin dorsaline g¢arpacak ve bu bdlgede
iilserasyon olusabilecektir. Al¢inin distal ucu da iilserasyona neden olmamasi i¢in mediyal ve
lateralden 1. ve 5. parmaklarin uglarinin Otesine kadar uzatilmalidir. Algilar sikga
degistirildiginden plastik algilardan ziyade konvansiyonel algt kullanimi maliyeti
diisiirecektir™ * 7.

Tam temas algisi ile iyilesme siiresi olduk¢a degiskendir ve iilserin ciddiyetine,
derinligine, yerlesimine, sistemik faktorlerin kontroliine ve hastanin uyumuna baghdir. Baz1
calismalarda algi ile iyilesme siiresi giin olarak incelenmis, hastalar arasinda iyilesme siireleri
acisindan belirgin degiskenlik gozlenmesine ragmen noropati etiyolojisine bagli olarak
hastalar arasinda belirgin degiskenlik gézlenmemistir.

Her zaman oldugu gibi bu durumda da ana amag basinin ortadan kaldirilmasidir. Bazi
yazarlar ekin postiiriiniin yara olusumuna ekstrinsik katkisini ortadan kaldirabilmek i¢in Asil
tendonu uzatmasinin tam temas algisi tedavisine eklenmesinin tedaviyi olumlu etkiledigini
bildirmistirler. Bu konudaki daha ucuz ve az zahmetli daha etkin metodlara yonelik tim
arastirmalara ragmen tam temas alcist halen altin standart olarak diger metodlarin mukayese
edildigi bir metod olma 6zelligini korumaktadir. Yakin zamanda yapilan calismalar hazir
iiretilmis yiirime botlarmin cerrahlar i¢in bir tedavi alternatifi olusturabilecek kadar basarili
bir sekilde kullanilabilecegini ortaya koymustur.

Tam temas al¢ilarinin komplikasyonlari da mevcuttur; bunlardan en sik karsilasilanlart
direk basi veya al¢1 iginde ayagin hareketleri sonucu ayakta gelisebilecek yeni biiller, siyriklar
ve iilserlerdir. Bunlarin en sik karsilasildiklart yerler ayak parmaklari ve bacagin 6niinde
tibianin anterior yiizeyidir. Bu durum hastaya al¢i uygulanmadan o6nce agiklanmalidir.
Genelde bu durum hafif seyreder ve sadece bir miktar gecikmeye neden olur. Bu bdlgeye etki
eden yiikii azaltan modifikasyonlar yapilarak algilamaya devam edilebilinir. Hastalara
ozellikle ¢ok yiriimekte iseler bunu azaltmalari Onerilir. Krus anteriorunda gozlenebilen
yaralarin genelde sebebi al¢1 yapilirken ayakbilegi dorsifleksiyonunun uygunsuz verilmesidir.
Bu da yiirlime esnasinda ayagin tamaminin yere bastigi donemden parmaklarin yerden
kalktig1 doneme gegilirken krus anteriorunun tibiyaya siirtmesine neden olur. Bu durumlarda
bir sonraki al¢ginin hasta prone pozisonda yatarken yapilmasi yer¢ekiminin de yardimiyla ayak
dorsifleksiyonunun yeterli miktarda verilmesini saglayabilir.

Baz1 alg1 sonucu olugsmus iilserlerden sonra hasta algidan ¢ikarilip serbest birakilabilinir
veya hazir bracelerle yeni olusan lezyonlar gegene kadar bu bolgeler yiikten kurtarilir ve yeni
yara iyilestikten sonra alg1 tedavisine devam edilebilir.

Genelde distan gerginligi ayarlanabilen velkro bantlar1 ve kayik seklinde tabani bulunan
bu hazir braceler bunlari destekleyen yayimnlara ragmen ¢esitli nedenlerle al¢inin yerini
tutamaz. Bunlardan biri Charcot eklemi veya evvelden uygulanmis ameliyatlar nedeni ile
sekli degismis olan ayaklara bu bracelerin tam uymayip c¢esitli bolgelerde bu sert yapidaki
brace tarafindan basiya ugramasmna neden olabilmesidir. Bu bracelerin basi bolgesine
uydurulma kabiliyetleri hi¢bir zaman algidaki gibi hastaya birebir uydurulabilir sekilde mold
edilemeyeceklerinden al¢1 kadar iyi degildir. Ayrica yiikii dairesel olarak aktarma konusunda
algidaki kadar basarilt degildirler, dolayisi ile yiikii azaltmada da al¢gi kadar basarili
degildirler. Ayn1 nedenlerden sigligi gec¢irmede de alg1 kadar basarili degildirler. Biitiin bu
dezavantajlara ramen kullanimlarindaki inceliklere dikkat edilirse yararli olabilecek
cihazlardir.
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Bu sekilde derin iilserlerin iyilestirilmesinde basar1 saglanilirsa tedavinin devaminda
tekrarlar1 6nlemek amaciyla kisiye 6zel sekillendirilen bir tabanlikla lezyonlu alanin yiikten
kurtarilmasina devam edilir. Bu ortezlerin temininde tecriibeli karsilasilan sorunlara gore
gerekli degisiklikleri ve hastanin ayagina gore ince ayar yapabilecek bir ortotist hayatidir.
Eger hastanain ayaginda ndropatiye bagli deformite gelismemis ise parmaklar i¢in gerekli
alan1 saglayabilecek ek derinligi olan normal ayakkabilar tabanligin kullanilabilmesi igin
yeterlidir.

YARA TEDAVISINDE CERRAHI YAKLASIM

Ulserlerin cerrahi tedavisi

Daha genis ve derin iilserlerde iyilesmeyi saglamak igin hastanin hastaneye yatirilmasi
gereklidir. Yatak istirahati ve hasta yataginda yapilacak sik debritmanlar ve antibiyotik
tedavisi bazen temiz bir graniilasyon yatagi olusturabilir. Bu durumlarda kismi kalinlikta bir
cilt grefti tatbik edilebilir. Bu greftlemeden 3 giin sonra pansuman agilir ve eger mevcutsa
greft altindaki serum bir gaz yardimiyla {izerine bastirilarak disari sizdirilir. Yapismamasi igin
yagh bir soliisyon emdirilen gaz greftin iizerine yerlestirilip iizerine yumusak pamuklu bir
pansuman yapilir. Greft tamamen olgunlasana kadar tam yiikk vermeye izin verilmez. Bu
birkag¢ haftalik siire boyunca hastanin baston veya walker ile yiiriimesi 6nerilir. Bu hastalara
da defektin altin1 yiikten kurtaran moldlar 6nerilmelidir. Bu bolgelerde kismi kalinlikta cilt
grefti kullanim1 bazi yazarlarca elestirilse de genelde bu iilserlesmis alanlar bundan sonra
konkav bir hal alir ve karsiladiklar1 yiikk miktar1 azalir. Greftler zamanla kalinlasir ve
styrilmaz® %,

Kismi kalinliktaki cilt greftleri konusundaki bir ¢ekince de bunlarin matiirasyon
esnasinda biiziigmeye meyletmeleridir. Bu tiir bir uygulamada bu biiziisme dogrulanmis bir
gercektir. Olusan kaviteler zamanla ¢evre dokularin kavitenin i¢ine dogru kaymasi ile bastaki
biiyiikliiklerinin bir kismina kadar kiigiiliirler. Biiyiik ¢apli ilserler bu etkiyle arzulanacagi
iizere baglangigtaki ¢aplarinin %25°1 veya daha alt1 bir ¢apa biiziisiirler.

Kiigiik defektlerde ise ‘pinch grefonaj’ uygulanabilir. Bu grefonajin avantaji hasta
yataginda kolayca uygulanabilmesi, ameliyathaneyi mesgul etmemesi ve yetersiz kalmis
evvelki greftlemelerden sonra kalan defektleri kolayca doldurabilmesidir.

Lokal debritman uygulanan hastalarda kemik rezeksiyonlar1 genelde tabani
diizlestirmeye yonelik olarak metatars basmin kondilinin rezeksiyonu ile sinirlidir. Daha sik
bir oranda infeksiyon metatars basina kadar uzanir ve yumusak doku infeksiyonu bunun
etrafini oyar. Bu gibi durumlarda dorsal longitudinal bir insizyonla metatars basinin tamanmu
rezeke edilir. Tim nekrotik dokular debride edilir. Antibiyotik emdirilmis bir gaz insizyondan
sokularak proksimale ve distale ve siniis traktindan disar1 siirtiilerek eski graniilasyon
dokularinin ve debrilerin uzaklastirilmasina galisilir. Dorsal insizyon siitiire edilir ve iilsere ise
gevsek bir pansuman yapilir. Hastaya takip esnasinda uygun antibiyotikler verilir. Bu sekilde
yaralar genelde kisa bir siirede kapanir™ > °.

Metatars basi rezeke edildiginde bir yiik transferi kaginilmaz olarak gergeklesir. Rezeke
edilen metatarsin tasidigi yiik bundan sonra bu metatarsin her iki tarafindaki metatarslarca
aktarilir. Olusan bu yeni durumla yik dagilimindaki degisiklikler sonucu yiikk tasima
miktarinda artis olan yeni bolgelerde yeni nasir ve kalloziteler olusmasina neden olur. Bunu
onlemek amaciyla ameliyattan sonra ayak iyilesir iyilesmez vakit gecirmeden ayaga tam
uyumlu bir tabanlik temin edilmelidir. Tiim bu tekrar ilserlesmeden korumaya yonelik
onlemlere ragmen kalan metatars baslarinin altinda gene de olusabilir. Genel bir kural olarak,
planlamada bir degisiklik olmadig: siirece 2 metatars basinin total rezeksiyonundan fazla
kemik rezeksiyonlarindan kagmilmalidir. Eger 2 metatars basi rezeksiyonundan sonra ek bir
rezeksiyon gerekliligi disiiniilmekte ise bu gerceklestiginde ayagin 6n kisminin tagidigi tiim
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yiikii tagimak i¢in geriye sadece 2 metatars kalacagi, bunun da daha biiyiik sorunlara davetiye
cikaracagl unutulmamalidir. Boyle bir durumda tim metatars baglarinin dorsal bir insizyonla
rezeksiyonu daha uygun olacaktir. Bu islem Onceleri romatoid ayak deformiteleri icin
Hoffman tarafindan gelistirilen teknigin Clayton tarafindan modifiye edilmis halidir. Bu
islemlere baslanmadan 6nce ayak dolasimimin dikkatli bir degerlendirmeden gegirilmesi ve
eger gerek duyulursa damarsal by-pass ameliyatlarinin yapilmasi sarttir.

Plantar abselerin cerrahi tedavisi

Plantar abseler mal perforan iilserlerin bir portal olusturmasi durumunda gelisebilir.
Longitudinal ark boyunca sislik ve eritem olusur, bacaga lenfanjitik uzanimlar olusabilir.
Infeksiyon fleksér tendonlari takip ederek mediyal malleoliin arkasindan bacagin baldir
bolgesine ilerleyebilir. Bu durum cerrahi bir aciliyettir. Kiiltiir i¢in ve direk baki i¢in uygun
teknikte (siirlintii veya gerekirse aspirasyonla) materyel alimir. Siriintii sonuglarina gore
ampirik intravendz antibiyoterapi baglanir.

Eger herhangi bir nedenle ameliyat gecikecekse hasta yataginda ayak tabani boyunca
oblik bir insizyon yapilir. Lokal anestezi kullanilmasa dahi sasirtict bir sekilde bu islem ¢ok
agrili degildir ve bu islem infeksiyonun ilerlemesini ok dramatik bir sekilde yavaslatir™ >°.

Ameliyatta ayak turnike kullanilmadan debride edilir. Boylelikle canli dokularin ayirimi
daha saglikli yapilabilecektir. En fazla fliiktiiasyon alinan bélgenin plantarina longitiidinal
oblik bir insizyon yapilir. Bu insizyon yeterli debridmani yapabilecek, gerekirse olayin
kaynag1 oldugu diisiiniilen herhangi bir metatars basinin rezeksiyonuna imkan saglayabilecek
kadar uzun olmalidir. Tim nekrotik dokular debride edilmelidir. Bu fleksor tendonlarin bir
kismimi veya tamamini igerebilir. Fleksor tendonlarin tamami debride edilse dahi ekstensor
tendonlarin asir1 ¢ekmesi genelde bir deformite yaratmaz. Yalnizca kanamali dokular
birakilir. Bacagin distal kismi plantar insizyona dogru sagilir. Seropiiriilan eksuda porta pedis
seviyesinde fleksor tendonlar takip ederek yaranin igine bosalabilir. Boyle bir infeksiyon
uzanimi emaresi gozlenirse mediyal malleolusun arkasinda baldira uzanan bir insizyon
yapilarak bu bolgedeki nekrotik dokularin da drenaj ve debritmani saglanir. Yaralarin
derinliklerine kiiciik drenler yerlestirilip cilde birer siitiirle tesbit edilir. Yaralar agik birakilip
kateterlerin iizerine yapilan gevsek pansumanlarla kapatilip drenlerin uglart da pansumanin
disinda brrakilir. Bu kateterlerden giinde 3 veya 4 kez steril salin soliisyonu veya iiglii
antibiyotik sollisyonu verilerek yara nemli tutulur. Pansumanlar 2-3 giinde bir doktor
tarafinda hasta yataginda steril sartlar saglanarak yapihr®> ¢ (Resim 5).

Resim 5 a, b, ¢, d. 58 yasinda, 12 yillik diyabetik hastanin Wagner-Meggitt Evre 2
lezyonlarin seri debritmanlar ve 1slak pansumanlarla 1,5 ayda grefonaj i¢in uygun hale
gelisi gozlenmekte.

Bu nisbeten seyrek pansuman degistirme metodu Orr ve Trueta’nin sik yapilan
pansumanlarin, yara bastan uygun sekilde debride edilmisse, yara iyilesmesine ek bir katkisi
olmadig1 dgretisinden kaynaklanir. Sik yapilan pansumanlar ayrica siiperinfeksiyona neden
olma riskini de tasir. Boylelikle yara doktorlarin zaman zaman yardimi ile kendi kendine
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iyilesme sansini bulacaktir. Bu seyrek pansumanlar esnasinda hastaya biiyiik bir agri
verilmeden ek debritmanlar yapilabilir. Bu siirece yara tenizlenene ve graniilasyon dokusu
olugmaya baslayincaya kadar devam edilmelidir. Bu pansumanlar esnasinda organik iyot
soliisyonlarinin kullanimi giderek terk edilmekte onun yerine steril salin ve iiglii antibiyotik
soliisyonu tercih edilmeye baglanmistir. Topikal kullanilan enzimlerin yara debritmanina
biiyiik katkilari olmayacag fakat ek olarak maserasyona neden olabilecegi akilda tutulmalidir.
Pansuman degisiklikleri ve bu degisimler esnasinda yapilacak mekanik debritmanlar aym
gorevi gorecektir. Debritmana katkist olmasi amaciyla dextran polimerlerinden olusan
mikroskopik porositeleri bulunan hidrofilik graniiller giinde 2 veya 3 kez kullanildiginda
yaralarin temizlenmesi ve graniilasyon dokusu olusumunu hizlandirma iddasinda olsa da
konvansiyonel yara bakimu ile elde edilen sonuglardan ¢ok farkli sonuglar vermez.

Infeksiyonlarin cerrahi tedavisi

Avaskiiler ayakla ilgili problemler herhangi bir sekilde infeksiyonu tablonun bir bileseni
olarak igerebilir fakat bunlarin ¢ogunda ilk basvuruda bu yonde miidahaleyi gerektiren temel
sorun degildir. Ulsere, infekte ayak parmaklari antibiyotikle tedavi edilmeye baglanip bundan
sonra altta yatan damarsal ve mekanik sebeplere yonelik tedavilere baslanir. Bu davranig sekli
ayagmn herhangi bir yerindeki iilserasyon ve selliilit i¢in de gegerlidir. Bu gibi durumlarda
erken evrede yiik vermeden kurtarma ve antibiyoterapi ¢dziim olabilir.

Bu durum belirgin iltahap Dbirikimi mevcudiyetinde gecerliligini kaybeder.
Antibiyotiklerin iltahap birikimlerini sterilize etmesi beklenemez. Bu gibi durumlar yatak
istirahati ve antibiyoterapiye ragmen ilerleyebilir. Bu gibi durumlarda absenin drenaji
kuralinin gecerliligi aciktir. Bunun en giizel 6rnegi plantar abselerdir. Birgok mekanizma buna
neden olabilir fakat en sik metatars basi altinda gelisen bir mal perforan iilserinin amiller igin
bir giris yolagi olusturmasi sayilabilir. Klasik bulgu olarak yaygm bir halsizlik, ates
yiiksekligi ve metatarsbasi altinda yeralan bir mal perforan iilserinde artmis, 6zellikle kokulu
akint1 gozlenebilir. Ayagin longitiidinal arkinda sislik ve eritem yaninda yer yer cilt nekrozu
alanlar1 gozlenebilir. Zaman zaman fluktuasyon alinabilse de abse {ilserasyondan tam olarak
drene olamadigindan bu sart degildir. Bazen de infeksiyon tendonlar vasitasiyla ya mediyal
malleoliin arkasindan ya da peroneal tendonlar vasitasiyla bacaga ilerler. Bu gibi durumlarda
metatars baslarindan baslayarak topuga kadar uzanan genis bir insizyon yapilir. insizyon
absenin derinliklerine kadar genisletilip antibiyoterapi baslanmadan 6nce derinden kiiltiir
ornekleri alinir ve yara irrige edilir. Tim nekrotik dokular hi¢bir ayirim yapilmadan genis bir
ronjorle kavranarak keskin bir disseksiyonla rezeke edilir. Metatars baslari infeksiyonun
kaynag1 iseler rezeke edilirler. Cerrahi esnasinda yara sik sik bolca 3°lii antibiyotik
soliisyonuyla yikanir. Eger debritman fleksoér tendonlari takip edecekse mediyal malleol
arkasindan bacaga uzanan ikinci bir insizyon daha yapilir ve tiim nekrotik nokular rezeke
edilir. Debritman sonrasi acgiga ¢ikan alanlar ¢ok nadiren es zamanli greftlemeye miisait
olacak sekilde kanlanmasi iyi dokulardan olusur. Bu gibi durumlarda genelde yara dudaklar
gevsek bir sekilde yaklastirilip pansuman yapilir. Bu yaralarda kapali irrigasyon da tercih
edilebilir. Eger yara yakindan gozlenmek isteniyorsa iyi bir graniilasyon dokusu gelisene
kadar giinde 4 kez degistirilen izotonikle 1slak-kuru pansumanlarla yara takip edilebilir.
Yarada ek nekrozlar gelisirse ek debritmanlar gerekebilir. Bu islem genellikle hasta yataginda
gergeklestirilebilir ve ameliyat sartlarini gerektirmez® > °.

Iyi bir yara yatag elde edilirse kismi kalinlikta greftlemeye gegilebilir. Greftlerin 1:1,5
oraninda mesh (ag)’lanmasi aradan eksudanin sizabilmesi ve greftin tutmasi agisindan daha
iyi bir ortam olusturmaktadir. Greftler genellikle yerlerine dikilmez veya staplerle
sabitlenmez. Bunun yerine greftin tizerine pamuk ve gazla baski uygulanarak yerinde tutulur.
Kompresif elastik bandaj kullanimi mevcut damar hastaliklari nedeniyle riskli olabilir ve
kaginilmalidir. Defektlerin tam olarak kapatilabilmesi i¢in 2. bir greftlemeye de sikga ihtiyag
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duyulabilir. Greftin saglikli olduguna kanaat getirildiginde hastanin koltuk degnekleri veya
Walker ile ayaga kalkmasina izin verilse de greftlerin konsdolidasyonu tamamlanip, drenaj
durana ve tiim krutlar dokiilene kadar yiik vermeye izin verilmez. Ayak tabanindaki greftlerin
ne kadar dayanacagi konusunda endise duyulsa da greftlenen boliim genelde bir kavite olup
yiik tagimadigindan sorunla karsilagilmasi sik degildir. Zamanla greft biiziisecek ve bir
avantaj olarak defekt kiigiilecektir.

Bu vakalarda da ayagin diger infektif durumlarindaki prensipler gecerlidir:

1. Uygun antibiyotige baslanir.

Ekstremitede optimum dolagimin mevcudiyeti teminat altina alinir.

Belirgin iltahabi koleksiyonlar drene edilir.

Tiim nekrotik dokular debride edilir.

Acik kalan alanlar cilt greftlemesine uygun degilse, 1slak pansumana baslanir.
Yeterli graniilasyon dokusu elde edildiginde kismi kalinlikta ag haline getirilmis
greftleme yapilir.

7. Hastaya erken yiik vermeden kaginilir.

Bu vakalarda koruyucu ayakkabi ihtiyact hemen tiim vakalarda duyulur. Tecriibeli bir
orthotistin yardimi dnemlidir. Genelde ek derinlikli ayakkabilarin % inch’lik neoprene lastik
tabanliklarla kullanilmasi yeterlidir. Bu hastalarin sorunlar ¢oziildiikten uzun siire sonrasina
kadar takibi gerekir. Onleyici hekimligin dnemi biiyiiktiir ve kiigiik sorunlar ¢ok erkenden
dikkate almmalidir.

AR

DiYABETIK AYAKTA AMPUTASYON ENDIKASYONLARI VE
AMPUTASYONLARDA DIiKKAT EDILECEK HUSUSLAR, AMPUTASYON
SEVIYELERININ SECiMi, KRiTiK NOKTALAR

Gangren mevcudiyetinde doku koruyucu yaklasimlar

Her zaman mevcut tablo (6rnegin bir veya daha ¢cok parmakta gangren mevcutsa) tam
bir kurtarma girigsimine imkan saglamaz. Bu gibi durumlarda debritman ve drenajla birlikte
kanamanin gézlendigi miimkiin olan en distal seviyeye kadar 6lii dokular tamamen temizlenir.
Debritman tamamlandiktan sonra yiik tastyici bir yiizey olusturabilmek i¢in hangi dokularin
kullamilabilecegi degerlendirilir.

Ornegin ayagmn lateral iki ray’inin ampiitasyonu gerekebilir. Baz1 durumlarda olusan
defekt, gerginlik olusturmadan kapamak icin ¢ok biiyiiktiir. Bu gibi durumlarda diger
yonlerden her sey yolunda ise geriye kalan defekti kapatmak i¢in hemen kismi kalinlikta bir
greft uygulanabilir. Bir diger uygulama da kemikleri daha kisaltmak yolu ile cilt fleplerinin
gerginlik olusmadan kapanmasini saglamaya calismaktir. Bazen de debritman sonrasi bir siire
yara agik birakilip pansumanlarla takip edilir ve birka¢ giin sonra gelisen graniilasyon dokusu
yatagina greftleme yapilabilir.

Bu tiir girisimlerde eger debritman tam veya iyi bir sekilde yapilabilmisse ilk girisim
esnasinda yaranin tamamen veya kismen kapatiimasimnin miimkiin oldugu unutulmamalidir.
Yara gevsek bir sekilde kapatilmali, derin krome katgut stitiirlerle 6lii alanlar yaklastirilip
aralikli ve gevsek naylon cilt dikisleriyle yara kapatilmalidir. Uygun durumlarda Jackson-
Pratt tipi aspiratif drenler kullanilabilir. Bu drenler yassi ve yumusak olduklari i¢in, yuvarlak
ve rijit olan plastik drenler gibi siniis olusumuna neden olma sanslari diisiiktiir. Bir infeksiyon
yayilimi veya gross pii olusumu goriilmeden yarayr agmaya gerek yoktur. Bu tiir gevsek
kapatilmus yaralar yeterli siire verilince, drene ola ola kapanir> >>

Bu miidahalelerin hepsinde dikigler normalde alinmasi gereken daha uzun bir siire sonra
almmalidir ¢linkii diyabetli hastalarda yara iyilesmesi daha yavastir. Bazi hastalarda tiim ayak
herhangi bir kurtarma umudu birakmayacak sekilde gangrene ve infektedir. Bu gibi
durumlarda konvansiyonel yaklagim Syme tipi veya dizalt1 bir ampiitasyon yapmaktir. Birgok
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ders kitabinda Chopart’in ve Lisfranc’in ampiitasyonlarindan sadece bu metodlari koétiilemek
icin bahsedilir. Bu ifadelerin arkasinda iki gerek¢e mevcuttur. Birincisi bu amputasyonlarin
uygulandigi hastalarda asil tendonunun ¢ekmesini dengeleyen herhangi bir giic mevcut
olmadigindan belirgin ekinus deformitesi gelisecegidir. Bu da zamanla giidiiglin ucunda bir
lilserasyona neden olarak hastanin yiiriimesine engel olusturacaktir. Bu ampiitasyonlardan
sonra hastalara genelde ayakkabi uydurmak giicliikk arzeder. Yiiksek bagcikli ayakkabilar
kullandiklarinda bu ayakkabilar kisa zamanda pargalanir. Ayrica giidiiglin ayakkabi iginde
piston hareketi yapmasiyla ayagin ¢esitli yerlerinde biiller ve nasirlar gelisebilir.

Asil tendonunun kesilmesi bu sorunlarin bir kismin1 hafifletir. Bu nedenle Chopart’in ve
Lisfranc’in ampiitasyonlart uygulandiginda No:11 bisturiyle perkiitan transvers asil
tenotomisi uygulanabilir. Tendon kesisinin tam olup olmadig1 ayagin kolaylikla 90 derecenin
tizerinde dorsifleksiyona getirilmesi ve tendonda palpabl bir bosluk olusmasi ile anlasilabilir.
Ampiitasyon ve asil uzatma ameliyati sonras1 yumusak bir pansuman yapilir. Asil tendonunun
tam olarak kesildiginden emin isek ayagi notralde tutmak amaciyla ek bir atelleme yapmak
sart degildir.Ayagm 6n kismini ilgilendiren ampiitasyonlarda azami miktarda yumusak doku
korumak amag¢ edinmelidir. Ameliyata baslanmadan cilt kalemi ile klinik olarak yasayan
dokularin en distal sinir1 ¢izilir. Bu sinirlar ¢izilirken konvansiyonel tanimlanmis amputasyon
fleplerine uydurma kaygisi giidiilmez; vazgegilmez prensip 6lii ve inflame dokularin
tamaminin eksizyonu ve yaranin kapanmasi i¢in canli dokulardan olusan flepler elde etmektir.
Baglangi¢ insizyonlar1 bu cizgileri takip edip direk kemige kadar ulasir ve ek klivajlar
acmamaya 6zen gosterir. Bu insizyon dairesel olarak tamamlandiktan sonra yumusak dokular
keskin disseksiyonla altindaki kemiklerden ayagin arka kismina dogru siyrilir. Bu esnada cilt
ve yumusak dokularin flepleri kancalarla nazik bir sekilde ekarte edilmelidir. Rezeksiyona
mevcut cilt fleplerinin gerilmeden kapanmasma miisaade edebilecek en distal seviyeye
ulasincaya kadar devam edilir. Bu seviye transmetatarsal, Lisfranc’mm veya Chopart’in
seviyesinden ampiitasyonuna denk gelebilir. Metatarslar kesilerek veya dezartikiile edilerek
nekrotik olan ayagin 6n kismi viicuttan ayrilir.

Yara sik sik topikal antibiyotiklerle irrige edilir ve kalan dokulara keskin disseksiyonla
debritman uygulanir. Tendonlar avaskiiler yapilar olduklarindan etraflarinda infeksiyon
gelisince iyilesmeyi kotii yonde etkilerler. Yaradan goriinen tendonlar gekilip olabilen en
proksimal seviyeden rezeke edilir. Ameliyat esnasinda turnike kullanilmamalidir boylelikle
dokularin canliligiin belirlenmesi ve daha distalden amputasyonlar miimkiin hal alir. Cilt
fleplerinin herhangi bir bolgesinin kanlanmasindan siiphe edilmekte veya inflamasyon mevcut
ise bu bolgeler canli oldugu diisiliniilen kesimlere kadar rezeke edilir.

Debritman tamamlandiktan sonra flepler uguca getirilmeye ¢alisilip en az gerim ile nasil
kapatilabilecegi planlanir. Gerginlik olusturmadan flepleri kapatmaya galisilirken yapilacak
islemlerin fleplerin tabanini daraltip kanlanmalarint bozmamalarina 6zen gosterilmelidir.
Geriye kalan fleplerin biiyiik bir cogunlugu mediyal tabanlidir. Nihayi kapama sonras1 adacik
tarzinda Ortiilemeyen kiigiik bolgeler kalirsa bu alanlar flepleri diizeltme esnasinda rezeke
edilen kisimlardan canli olan parcalarin cildi inceltilip kismi kalinlikta cilt grefti olarak
kullanilarak Ortiim saglanabilir. Kapatma esnasinda 6zellikle yumusak bir dren mutlaka
fleplerin altina yerlestirilir.

Bu miidahalelerden sonra basariy1 etkileyen onemli faktorlerden biri de ameliyatin
hemen akabinde ambiilasyonu saglayan ehil ellerde polipropilenden uygun vasifta imal
edilmis ortezlerin kullanimidir. Bunlarin iiretimi i¢in hastanin algidan ayagimnin kalib1 ¢ikarilip
sonra bu kalip yardimiyla ayagimn pozitif bir kalib1 ¢ikarilir. Bu pozitif kaliptan anterior ve
posterior birer kilif seklinde polipropilen kovanlar olusturulur. Posterior kovan pargasinin
ucuna normal boyutlarda bir taban yerlestirilir. Bu tabanin iizerine ayagin 6n kisminin hafif
bir protezi poliethilenden iiretilip yapistirilir. Bu tiir bir protez giyildiginde ampiitasyon
glidigini ve bacagi sikica kavrar. Bu da giidiikte normal bir ayakkabinin ¢iplak giidiikte
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olusturacagi pompalama etkisini ortadan kaldirir. Protez tabanindaki esneme yiiriime
esnasindaki push-off’u taklit eder, ayagin 6n kismmin protezi ise ayakkabidaki asinma
etkilerini dnler ve ek stabilite saglar™ > 7.

Bu tip ampiitasyonlarin birgok avantaj1 sayilabilir:

A. Alt ekstremitenin uzunlugu korunmus olur.

B. Ayak arkasinin tabanindaki yag yastik¢ig1 da dahil olmak {izere genis bir yiik tasiyici
yiizey saglanmis olur.

C. Hareketlerle ¢ok daha az oranda sorun ve nasirlagsma ile karsilasilir.

D. Protezin giyilmesiyle giidiigiin lokal sicakligi artar ve giidiik cildi renginde diizelme

gozlenir.

Normal giindelik ayakkabilar giyilebilmekte ve degistirilebilmektedir.

Protez hafiftir.

s

Ozenli ve mesakatli bir bakimla ekstremite koruyucu teknikler yiiksek basari oranina
ulasabilmektedir. Modern protez ve ortezler elde edilen basarili sonuglari korumak ve
gelistirmekte yardimci olabilmektedir.

Yaklasik 25 yil onceki 6gretide infekte diyabetik ayaklar, daha distalden yapilacak
ampiitasyonlarla iyilesemiyeceginden birer umutsuz diziistii ampiitasyon namzetiydiler. O
donemde hastalara ekstremite koruma amaciyla oliimciil olabilecek bir seri miidahale
uygulamak yanlis olarak goriilmekteydi. 15 yil oOncesine gelindiginde birgok dizalti
amplitasyonun bu hastalarda iyilesebilecegi gozlendi. Giiniimiizdeki goriis ise 6zellikle damar
cerrahisinin de yardimiyla daha da distal seviyedeki amputasyonlarin miimkiin olabilecegi
yoniindedir.

Diyabetik ayak nedeniyle ampiitasyon uygulanan hastalarin 1/3’i 3 yil iginde 6teki alt
ekstremitelerinden de bir ampiitasyon gegireceklerdir. iki tarafli diziistii amputasyon
uygulanan hastalarin protezler yardimryla diizgiin bir sekilde yiirliyebilmesi nadirdir. Bir
tarafi diziistii, digeri ise dizaltindan ampiite edilen hastalarin ise %50’si tekerlekli sandalyeye
ihtiya¢ duymuyacaktir. Bu nedenle kurtarict ameliyatlar olas1 bir diger amputasyondan sonra
hastalarin tekerlekli sandalyeye bagimli kalmalarini dnleyerek 6nemli bir oranda hastanin
hayat kalitesini arttirabilecek ve sosyo-ekonomik agidan ©nemli bir kazanim
saglayabilecektir.

Avaskiiler hastalarda amputasyonlar

Avaskiiler bir hastada tablo, amputasyonun gerekli oldugunu genelde agik bir sekilde
belli eder. Hasta bu karar1 verirken tedavi konusunda kendisine yardimci olabilecek her tiirlii
olasilik konusunda bilgilenme ihitiyaci duyar ¢iinkii bu basit bir karar degildir. Doktorlarin
unutmamas1 gereken, tedavi konusunda bilgilenmis bir hastanin verecegi kararin en az bir
doktorunki kadar saglikli olacagidir. Karar verirken géz 6niinde bulundurulmasi gereken sey
konuyla ilgili tiim faktorler dikkate alininca bdyle bir prosediir lehinde veya alehinde saglikli
bir karar alinabilecegidir.

Akilda tutulmas: gereken faktorlerden bazilari sunlardir. Fonksiyonlarn korunmasinin
amaclanmasi birincil 6ncelige sahiptir. Agrinin kesilmesi de her zaman hayati olmasa da
akilda tutulmalidir. Bu baglamda iskemik agrilarin damar cerrahlarinca ¢oziilebilecegi
unutulmamalidir. Yas ¢ok onemli bir faktor degildir. Mortalite agisindan istatistikler bunu
ortaya koymustur. Cok nadiren bir hastanin ekstremite koruyucu girisimler acisindan g¢ok
yasli oldugu sonucuna varilabilir. Diyabetin dogal seyri géz 6niinde bulundurulmasi gereken
bir faktordiir. Bircok seri benzer bulgularda birlesmistir: Bir alt ekstremitesi ampiite edilen
diyabetik hastalarin 1/3’linlin 3 yil i¢inde Gteki ekstremitesinin amputasyonu gerekecektir.
Yaklagik yaris1 5 yil i¢inde diger ekstremitesini kaybedecektir. Konservatif veya cerrahi bir
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metodla kurtarilabilmis bir ekstremite zamanla hastanin ayaga kalkabilmesi igin
dayanabilecegi tek sansi haline gelebilir. Bilateral ampiite yaslilarin ambulasyonu géz 6niinde
bulunduruldugunda, o an yapilan bir kurtarma girisimi hastay1 gelecekte tekerlekli sandalyeye
bagimli kalmaktan kurtarabilecektir. Daha yiiksek bir seviyeden ampiite olan hastalarda
ylirimenin daha fazla enerji gerektirecegi de akilda tutulmalidir. Dizalti veya istii bir
amputasyon sorunu kisa siirede ¢ozilip hastay1 hastaneden ¢ikarabilmeye imkan saglayabilse
de sonrasinda hastayi biiyiik fonksiyon kayiplariyla bas basa birakabilir.

Madalyonun bir diger yiizii de hastanin daha 6nceki durumudur. Ornegin girisimler
Oncesinde yataga bagimli olan bir hastada ekstremite kurtarici girisimler i¢in harcanacak
emek ve maddiyat mantiki olmayacaktir.

Bir diger goz Oniinde bulundurulacak faktér zamandir; yapilacak girisimden sonra
ekstremitenin yiik tasiyabilmesi ve fonksiyon kazanmasi aylar alacaktir. Bu sosyal problemin
ekonomik yonii de 6ne ¢ikmaktadir. Karar vermede istatistikler faydali olabilir. Hastalara
kendilerinkine benzer problemi bulunan hastalarin énemli bir kisminin uzunca siiren bir ¢aba
sonras1 diizelebildigi soylenebilir. lyilesemeyecek kiigiik yiizdedeki hastalarin miktar1 ve
bunlarin sonuglar1 da hastaya karar verirken yararli olabilecek verilerdir.

Hastalarin periyodik takibi yapilarak problemler ongoriilebilir ve komplikasyonlarin
gelismesi Onlenebilir. Bu ince ayar ihtiyaci bazi hastalarca reddedilmektedir. Hastalar
hastaliklar1 ile yasamak mecburiyetlerini anlayabilmek zorundadir. Eger hasta gerekli olan bu
zaman ve emegi veremeyecekse bastan daha yiiksek seviyeden bir amputasyon daha uygun
olacaktir. Hastalar yapilacak girisimlerin hastaliklarini iyilestirecegi veya problemlerini
sonlandiracagi gibi gercek¢i olmayan beklentilere girerlerse hayal kirikligina ugrayabilirler.
Hastalarin verilen kararlara tiim safhalarda diisiinsel anlamda katilmasini saglayacak bir
diyalog kurulmalidir. Bu katilim hekimin sorumluluklarini ortadan kaldirmamakla birlikte
hastalarin kendi geleceklerini etkileyecek kararlara katilimlarini saglayacaktir. Bu her evrede
hastalarin anlatilanlar1 anladiginin kontroliinii gerektirir.

Spesifik Ampiitasyonlar

Amputasyon yaparken bazi kiigiik detaylar islemi kolaylastiracaktir. Cilt hazirhigi
yapilmadan once ekstremite altina emici Ortiilerin Ortiilmesi 6zellikle sadece ayak ve ayak
bileginin tutuldugu durumlarda birinin bacagi tutmasi ihtiyacim1 ortadan kaldirip isi
kolaylastirir. Cilt hazirligi yapildiktan sonra biiyiikk bir yesille ayakbilegi altindan sarilip
camagir klempi ile tutulur. Biiylik bir yesil de yukaridan getirilip ayakbileginin iizerinde
ayakbilegine sarilir. Ustteki yesilin kenarlar1 alttakine ¢amasir klempleri ile sabitlenerek hizli
ve kolay bir Ortiim saglanir. Herhangi bir amputasyona baslanmadan Once tiim nasir ve
kalloziteler temizlenmelidir. Bu uygulandiginda altlarindan planlanan tedavi planim
degistirebilecek akintili mal perforan iilserler gozlenebilir.

Avyakparmagi ucunda gangren

Parmak ucunda muhtemelen bir mikroembolus sonucu geligsmis yama tarzinda kiiciik bir
gangren alan1 mevcutsa kendi haline birakilip nekrozun oturup sonrasinda sekonder iyilesme
ile yaranin kapanmasina beklenir (Resim 6)

Resim 6 a, b. 20 yildir
diyabetik, 75 yasindaki bayan
hastada, yanlis tirnak bakimi

sonucu gelisen enfekte

parmak ucu gangreni
gozlenmekte.

6b
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Ayak parmagimnin gangreni

Eger gangren ayak parmaginin diyafizine uzanmakta ise normal ampiitasyon
yapilmalidir. Parmak ucundan sivri bir ¢camagir klempi ile tutulup gangrenin proksimalinde
kalacak dolasimi iyi vertikal flepler olusturulur. Cilt insizyonu higbir plani genisletmeden
direkt keskin bir sekilde kemige kadar derinlestirilir. Flepler keskin insizyonla kemikten
gerginlik olusturmadan kapanacagi seviyeye kadar siyrilir. Orta veya proksimal falanksa denk
gelen bu seviyeden kemik kesilerek amputasyon tamamlanir. Nadiren metatarsofalangeal
eklem dezartikiilasyonu gerekebilir. Yara ti¢lii antibiyotik ¢6zeltisi ile yikanarak sadece cilt 4-
0 naylon siitiirlerle dikilir. Zaten bozuk olan flep kanlanmasini bozmamak amaci ile flepte
strangiilasyon yaratmayacak sekilde kisa mesafeleri kateden dikisler atmaya 6zen gosterilir.
Flepte beyazlagsmaya neden olan tiim dikigler geri sokiilmelidir. Cok kiigiik de olsa proksimal
falankstan bir pargay1 korumak diger parmaklarin bu araliga kaymasim &nleyecektir. Daha
proksimalden yapilacak dezartikiilasyonlar ise belki de hi¢ iyilesemeyecek daha biiyiik
glaralarm a¢ilmasina neden olacaktir. Bu islemler sirasinda kesinlikle turnike kullanilmaz® > >

Avyaga kadara uzanimi olan ayak parmagi gangreni
Tercih edilecek prosediir ray rezeksiyonudur fakat problemlere yol agabilir. Eger 1.

veya 5. ayakparmagi tutulmus ise raketin kolunun ayakparmaginin lateralinde yeraldigi
metatars bazisini ¢evreleyen klasik raket insizyon kullanilir. Kapanmaya yardimci olabilecek
tiim canli ciltleri birakmak gerekir. Insizyonlar kemige kadar yapilip fleplar metatarslardan
keskin insizyonlarla siyrilir. Fleplerde gerginlik yaratmayacak bir seviyeden metatarslar bir
testere veya osteotom yardimiyla oblik bir sekilde kesilir. Yara ti¢lii antibiyotik soliisyonuyla
yikanir ve gevsek bir sekilde kapatilir. Kisa mesafeleri kateden fleplerde strangiilasyon
yapmayan dikislerle yara kapatilip, bol gevsek bir pansuman yapilir. Islem esnasinda turnike
kullanilmaz. 2., 3., 4. ayakparmaklarinda kiiciik degisiklikler mevcuttur. Bu durumda raketin
sap1t metatarsin dorsalindedir. Ayagin 6n kisminda 6li bosluk birakmamak icin olabildigince
fazla metatarsal kemik birakilmalidir.

Bu bdlgede herhangi bir 6li bosluk siiphesi mevcutsa ayak tabanindan g¢ikan aspiratif
bir drenle postoperatif donemde burasi bosaltilmaya calisilir. Bu dren ameliyat sonrasi 2.
giinde alinabilir. Ozellikle orta ray amputasyonlarinda cilt insizyonu planlanirken
olabildigince fazla canli cilt birakmaya 6zen gosterilmelidir. Aksi takdirde gergin olmayan bir
yara kapanmasi zor olabilir. Bu olumsuzlukla karsilasildiginda agik kalan alanin {izerine
kiigiik bir cilt grefti uygulanabilir. Eger bunun da yapilamayacagi bir durum diisiiniilmekte ise
ve dolagimin yeterli oldugu disiiniiliiyorsa bu durumda yara dudaklart gevsek bir sekilde
yaklastirilip gevsek bir 1slak pansuman yapilarak antibiyotik tedavisi altinda yaranin
graniilasyon dokusu olusup sekonder olarak kapanmasi beklenebilir.

Yaraya siki bir pansuman uygulanirsa bu umutsuzluk yaratabilecek kadar derin bir
kavite olusturabilir. Ayak parmagindaki gangrenler siklikla bir mal perforan iilserle ilintilidir.
Amputasyon yapilinca iiclii bir soliisyonla 1slatilmig bir gaz yaradan iligkili oldugu diisiiniilen
mal perforan iilsere itilip yaradan gegirilir, ileri geri hareketlerle sagliksiz graniilasyon
dokular1 bolgeden uzaklagtirilir. Ampiitasyon tamamlandiktan sonra sinlis nemli bir gazla
doldurulup {iistten gelen akintilarin drenaji kolaylastirilir.

Ray amputasyonlar1 konusunda belirgin degiskenlikler mevcuttur. Mediyal veya lateral
iki ray’in amputasyonu gerekebilir. Genelde 1 veya 2 ray’i korumaya ¢alismak uygun bir
davranig degildir. Bu durum koruyucu tabanliklarin bile 6nleyemeyecegi sekilde ayagin 6n
kisminda geriye kalan dar bir alanda basing birikimine neden olabilir. Bu da 6nlenmesi gii¢
mal perforan iilserlerinin gelismesine neden olabilir. Iki ray ampiite edildikten sonra fleplerin
gergin olmayan bir sekilde kapatilmasi miimkiin olamasa bile bu durumda flepleri gergin
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olmayan bir sekilde yaklastirmak uygun olacaktir. Geriye kalan agik alan uygunsa tercihen
ayni seansta veya degilse graniilasyon elde edilince cilt greftiyle kapatilabilir.

Mediyal ya da lateral ray’lerin ampiitasyonu sonrast bakim o6zellikle 6nemlidir. Ayagin
6n kismi nisbeten daralmistir ve ayakkabi icinde kayar, geriye kalan komsu ray’de iilser
gelisme riski mevcuttur. Bu sorunun ¢oziimii usta bir ortotistce hastaya ek derinligi bulunan
bir ayakkabi i¢ine amputasyon sonucu gelisen defekti de dolduracak sekilde bir moldun
teminidir. Bu sorunlarla ugrasirken bazen, amputasyon seviyesini distale kaydirabilmek
ugruna standart disi fleplerin kullanimi ve rezeksiyon sonras1 amputatta kalan saglikli ciltlerin
de greft olarak kullanilmasi gerekli olabilir.

Avyagin 6n kisminin ampiitasyonu

Ayagin 6n kisminda kurtarilmak i¢in ¢ok az miktarda canli dokunun mevcut oldugu ve
bu dokularin kurtarilsalar dahi fonksiyonlar1 korumaya yetmeyecegi durumlardir. Bazen
miiltipl mikroembolilerin sadece tiim parmaklar1 gangrene ettikleri durumlar mevcut olabilir.
Bu tiir vakalarda tiim parmaklarin metatars baslar kalacak sekildeki amputasyonu yeterlidir.
Daha sik olarak gangren ayagin 6n kismina da ilerlemistir. Bu durumda da olabildigince fazla
canli dokuyu koruma prensibi gegerlidir ve transmetatarsal bir amputasyon diisiiniilebilir. Bu
vakalarda ameliyat esnasinda cilt dolasgiminin degerlendiririlmesi 6nemli oldugundan cilt
ameliyata hazirlanirken rengin daha saglikli degerlendirilebilmesi i¢in en son alkolle silinir.
Cilt insizyonu, nekrotik dokularin hemen proksimalinden inflamasyon bulunmayan temiz
ciltten dairesel olarak cilt kalemi kullanilarak ¢izilir. Cilt insizyonu herhangi bir plan
degerlendirilmeden direkt kemige kadar derinlestirilir. Flepler metatarslardan proksimale
dogru hafifce ¢ekilirken keskin disseksiyonla siyrilir. Daha iyi bir ulagim saglamak amaciyla
mediyal ve lateralden longitiidinal insizyonlarla dorsal ve volar flepler serbestlestirilebilir. Bu
gevsetme sonrasinda fleplerin gergin olmadan kapanabilecegi bir seviyeden testere ile
metatarslar kesilir. Metatarslar plantar yiizeyden dorsal ve proksimale dogru oblik sekilde
kesilir. Kesilmis metatars uclart bu sekilde yere paralleldirler ve basing artisina neden
olabilecek kenar ve koseler olusturmadan ayaktaki metatars uzunluk ahengine uygun olarak
sekillendirilir. Yara yikanip yara dudaklarindaki fazlaliklar dokular korunarak diizeltilir ve
flepler gerginlik olusmadan kapatilir* *°.

Ayagin 6n kismindaki gangren simetrik olabilirse de genelde durum bdyle gelismez. Ya
dorsaldeki cilt Lisfranc’in eklemine kadar nekrotikken, plantar yiizeyde cilt parmaklara kadar
saglam, mediyalde ise cilt Lisfranc seviyesine kadar nekrotikken, lateralde intakttir veya
bunun tam tersi gegerlidir. Kapamada kullanilacak ana flepler simetrik olabilirler veya dorsal
veya plantar ylizeyden gelebilirler. Flepler ayagin bir tarafindan veya birden ¢ok tarafindan
elde edilebilir. Yaranin kapatilabilmesi i¢in elde bulunan canli dokularin en verimli sekilde
kullanilmas1 temel prensiptir. Ayr1 bir insizyondan igeri sokulan 10 mm’lik bir Jackson-Pratt
dren kesik metatars uglarina parallel yerlestirilir. Bir asistan tarafindan hafifce birbirlerine
yaklastirilan fleplere 6lii alan birakmamay1 amaglayan siitiirler uygulanir.

Yeterli miktarda ciltalti siitiirler atilarak, 4-0 naylonla atilan cilt siitiirlerindeki yiik
paylastirilir. Aspiratif drenlerin ¢aligmasi ve birkag giinliik hafif baskili pansumanlarla 6lii
bosluk olusumu engellenmeye c¢alisilir. Zaten kismen bozuk olan cilt dolasiminin daha da
bozulmamasi amaciyla siitlirlerin kisa mesafeler arasinda uygulanmasina onem verilir.
Herhangi bir bolgede flap’te beyazlasmaya yol aciyorsa cilt ve ciltalti siitiirleri cildin
O6lmemesi i¢in sokiilir. Kapatma esnasinda daha gevsek bir kapanma igin kemik
rezeksiyonundan kagimilmamalidir. Gerekirse yara dudaklarimin hafifce aralik kalacak sekilde
yaklastirilmas1 da kabul edilebilir. Bu yorum da tabi ki turnikesiz ortamda ¢alisilirsa
yapilabilir. Dren pansuman agilmadan da 2. giin almabilir. Infeksiyon siiphesi olugmazsa 5
giin kadar pansuman agilmayabilir. Damarsal yetmezlik bulunan ayaklarda cilt siitiirleri 4 ila 6
hafta alinmaz. Yara temiz goriinse bile bu yaralarin yavas yavas iyilesecegi akilda tutulup 2
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veya 3 hafta dikisler alinmamalidir. Protez temininden 6nce iyilesmenin tamamlandigindan
emin olunmalidir. Transmetatarsal bir ampiitasyondan sonra gerekli olan yalnizca ek derinligi
bulunan bir ayakkabr ile i¢ine giyilebilen amputasyon sonucu olusan boslugu dolduran eki
bulunan yumusak bir tabanliktir™ > *°.

Ayagin 6n kismindaki gangren daha genis ise geriye kalan flepler transmetatarsal bir
amputasyonu Ortebilecek kadar genis olamaz. Bu durumda daha proksimalden Lisfrank’in
eklemi seviyesinden veya Chopart’in eklemi seviyesinden bir dezartikiilasyon gerekebilir. Bu
durumlarda genel amputasyon kurali olarak eklem yiizeyleri kanamali spongioz kemige kadar
traglanir. Bunun iki nedeni vardir; birincisi kanlanmasi iyi olan kemiklerin iistiinii kaplayacak
fleplerin beslenmesine yardimci olmasi, ikincisi ise kikirdak yiizeyler birakildiginda gelisecek
6li bosluklarin 6nlenmesidir. Kapama ve dren uygulamasi transmetatarsal amputasyondaki
gibidir. Ayagin daha proksimalden yapilan Chopart gibi amputasyonlarinin dezavantajlar
vardir. Ayagin dorsifleksorlerinin insersiyosu feda edilmesine kargin, gastrosoleusun saglam
kalmas1 ayagin arka kismini ekin postiiriine yoneltir. Eger ek bir islem yapilmazsa zamanla
belirgin bir ekin postiirii geligir ve giidiigiin u¢ kism1 yiik tasimak zorunda kalacagindan
iilserasyon olusur. Bazi yazarlar ekstensoér tendonlarin korunup giidilk anterioruna
dikilmesiyle bu dengesizligi onlemeyi onermislerdir. Fakat bu tendonlarin genelde nekrotik
olmas1 ve piiriilan bir tenosinovit gelismesi durumunda infeksiyonun ayak bilegine kadar
ilerleyebilmesi ihtimali mevcuttur. Bu nedenle tendonlarin, tendonlar asagi c¢ekilip en
proksimallerinden rezeksiyonu ve proksimal parcalarinin infekte alandan uzaklastirilmasi
daha akilci olacaktir. Ayrica tendonlar ve diger kollajenden zengin yapilar fleplerin birbirine
bitismesine mani olacaklar1 ve yaranin arasindan sarkarak siniis olusumuna neden
olabilecekleri i¢in debride edilmelidirler. Bu ekine meyil problemi bir 11 no bisturi ile asil
tendonuna uygulanacak perkiitan uzatma ile asilabilir. Ayak daha nétral bir pozisyon
kazanacagindan plantar yiizeyi yiik tastyabilecektir. Bu islem uygulanirken Asil tendonunun
tamaminin kesildiginden emin olunmalidir. Eger uglar koptuktan sonra retrakte olurlarsa
ayagi notral pozisyonda tutmak i¢in ek bir splint kullanimi gereksizdir.

Uygun bir protez kullanimi ihmal edilirse Chopart amputasyonu yine de basarisiz
kalabilir. Eger normal ayakkabi ve botlar bazi dolgu malzemeleri ile kullanilmaya g¢alisilirsa
olusacak pompa etkisi ile ayakta biiller ve iilserler olusabilecektir. Bu amputasyon i¢in ‘ilkel’
terimi uygun olabilir. Richard La Torre tarafindan gelistirilen iki par¢ali kapak tarzi protezler
ekstremiteyi kavrar ve pompalama hareketi egellenmis olur. Protezin distalindeki ayak on
kismi eklentisi degisik ayakkabilarin giyilebilmesini ve ortalama bir hizla yiiriindiigiinde
normale yakin bir yiiriime ritmi saglar. Hasta 6zellikle protezi kullanmaya basladig: ilk 2
hafta boyunca protezi sik sik c¢ikartip ayaginin belli yerlerinin basinca maruz kalip
kalmadigin1 veya biillerin gelisip gelismedigine bakmasi agisindan uyarilmalidir. Tam bir
uyum saglayana kadar tecriibeli bir ortotistin gerekli ayarlamalari yapmasi gerekir®* >°.

Tiim ayagin gangreni

Bazi hastalarin ayaklarinin 6nemli bir kisminda gangrendz degisiklikler mevcuttur.
Fakat ayak bilegi dezartikiilasyonu yapildiktan sonra kolayca ortiim saglayabilecek kadar
doku mevcuttur. Bu durumlarda genelde uygulanan klasik ampiitasyon Syme’in
amputasyonudur. Ayagin arka kisminda kalacak fleplerin sekil ve boyutu bu bdlgedeki
yumusak dokularin canliliginca belirlenecektir. Syme’in amputasyonunda klasik olarak
tanimlanan posterior flep topuktaki yag yastik¢igini igerir. Ayak ayak bilegi seviyesinden
dezartikiile edilir ve posterior flepten genelde bir miktar zorlukla siyrilir. Tiiber kalkanei ve
Asil tendonu tizerindeki cilt ¢ok incedir ve ¢ok dikkatli disseke edilse bile nekroza gidebilir.
Plafond seviyesinden yapilan bir osteotomi ilk ameliyatta veya daha sonraki bir seansta
yapilarak her iki malleol rezeke edilir. Yara 3°lii antibiyotik soliisyonu ile yikanir. Topuk
yastik¢igma kiiciik keskin bir insizyon yapilir. 3/16 inch’lik yivli ¢ivi topuk yastik¢igindan
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plafond’a dogru gonderilerek, topuk yastik¢igi iyilesme boyunce yerine sabitlenir. 10 mm.’lik
Jackson-Pratt dren ayr1 bir insizyondan yerlestirilir. Olii bosluklar emilebilir dikislerle
kapatilir. 4-0 naylon siitiirlerle flep ug¢larinin ¢ok kiymetli olan dolagimini bozmayacak kisa
mesafeli dikislerle yara kapatilir. Flepte beyazlasmaya neden olan tiim dikisler sokiiliir.
Gevsek dolgun bir pansuman yapilir. Bu veya herhangi bir bagka amputasyonda elastik bandaj
sarilmamalidir® *>7,

Yapilacak disseksiyon sonucu Asil tendonu ve tiiber kalkanei’yi kaplayan posteror
flepte gelisebilecek problemlerden kaginmak igin bu operasyonu uygulamanin bir baska yolu
da Syme amputasyonunun bir modifikasyonu olan Pirogof tarafindan tarif edilen yontemdir.
Bu amputasyon temelde Syme’in amputasyonunun aynisidir. Temel fark kalkaneusun
tiiberkiiliiniin, kalkaneus longitiidinal aksina dik bir sekilde Asil tendonunun yapisma yerinin
proksimalinden kesilmesi ve plafondun altina yivli pin ile yag yastik¢ig1 yerine bu fragmanin
yivli ¢ivi ile tesbit edilmesidir. Kapatma ve dren tatbiki Syme amputasyonundaki gibidir.
Boylelikle posterior flepte sorun yaratabilecek ve dolasimi bozabilecek disseksiyonlardan
kaginilmig olur. Fonksiyon ve kozmetik agisindan Syme’in amputasyonuna benzer sonuglar
elde edilir. Eger topuk yastik¢ig1 da nekrotik ise Syme’in amputasyonunun modifikasyonlar
uygulanabilir. Ayak bilegi dezartikiilasyonu yine ayni sekilde uygulanir. Bu esnada ayak sirti
ve yanlardaki tiim canli yumusak dokular korunmaya c¢aligilir. Kalan tiim canlit cilt dokular
ampiitasyon giidligiinii adeta bir kese agzim biizer gibi kapatmak i¢in kullanilir. Bu durumda
giidiigiin altinda ¢ok az miktarda bir yastik¢ik kalacaktir. Bu da giidiigiin {izerine yiik vermeyi
zorlagtirir. Syme’1n amputasyonunun bu en biiyilik avantajindan mahrum kaliminca elde edilen
sonugta dizaltt amputasyondan genelde bir farki kalmaz. Bu nedenle bu modifikasyon ¢ok

tercih edilmez> > 7.

Dizalt1 amputasyon

Istatistiki verilere istinaden, diger alt ekstremitenin ileride tutulabilecegi hep akilda
tutulmalidir ve olabildigince ekstremite koruyucu tedaviler tercih edilmeye calisiimalidir.
Buna ragmen bazi durumlarda yiiksek seviyeli amputasyonlar kaginilmazdir. Tiim ayagin,
bacaga kadar uzanir sekilde gangreni buna bir 6rnek teskil eder. Bu durumda bile amputat
viicuttan ayrilirken tiim canli dokular korunmalidir. Turnike kulllanilmamalidir aksi takdirde
kapatma esnasinda fleplerin kanlanma miktar1 ve renkleri saglikli olarak degerlendirilemez.
Bacagn alt kismindan ganrene dokularin hemen proksimalinden dairesel bir insizyon yapilir.
Bu insizyon hicbir planda disseksiyon yapilmadan dogrudan kemige derinlestirilir. Bundan
sonra mediyal ve lateralden kemigin kesilmesi planlanan seviyeye kadar vertikal kesiler
uygulanir. Once anteriyor ve sonra da posteriyor flepler vertikal insizyonlarin uglarina kadar
keskin disseksiyonlarla tibiya ve fibuladan siyrilir. Flepler ekarte edilerek testere yardimiyla
kemikler kesilir. Tibianin anterioru ve fibulanin laterali biraz oblik kesilerek, keskin kenarlar
olusmasi engellenmeye c¢alisilir. Flepler en uygun kapanmay1 saglayacak sekilde
sekillendirilir.

Eger bastan canli dokular1 korumaya 6zen gosterilirse, flepleri diizelttikten sonra temiz
ve kanlanmasi iyi dokulara ulasilmas1 daha kolay olur. Flep kenarlarmin kanlanmasinin iyi ve
fleplerin renklerinin iyi olmasi ¢ok 6nemlidir. Fleplerde siipheli dokularin birakilmasi dogru
olmayacaktir, ¢linkii bu dokular genelde nekroze olacaklardir. En iyi sonug¢ daha adaleli olan
ve dolayist ile kemigin altin1 daha iyi yastiklayacak posterior flebin anteriora getirilmesi ile
elde edilir. Anterior flep daha kiigiik olacagindan posterior flebin buna uymasi igin
kenarlarina oblik sekil verilmesi gerekebilir. Yara 3’lii antibiyotik soliisyonuyla bolca
yikanip, kanama kontrolii yapilir. Ayri bir insizyondan 10 mm.’lik Jackson- Pratt dreni
uygulanir. Emilebilir dikislerle 6lii bosluklar ve fascialar kapatilir ve 4-0 naylon siitiirlerle de
cilt kapatilir. Stapler kullanimi erken dénemde yiik vermeye mani olabileceginden tercih
edilmemelidir. Yumusak bir pansuman yapilir ve bu pansuman agilmadan 2. veya 3. giin dren
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alinir. Tk pansuman ameliyat sonrasi 5. giin yapilir. Azimli hastalarda ve dolasim da iyiyse
hasta erken donemde ayaga kaldirilir. Higbir amputasyonda erken donemde elastik bandaj
tercih edilmemelidir, ¢iinkii bask: fazla gelerek giidiikte nekroza neden olabilir. Ancak yara
iyilesmesinin ileriki evrelerinde elastik bandaj ve giidiik biizdiiriiciiler kullanilabilir.

Protez temini igin birkag ay beklenmelidir. Once giidiigiin sénmesi ve biiziismesi
beklenmelidir, aksi takdirde ise yaramaz hale gelecek bir protez i¢in zaman ve para harcanmis
olacaktir. Bu evrede fizik tedavi rehabilitasyonu hizlandirir ve hastaya ulagmasi i¢in gergekei
amaglar koyarak motive eder. Bilateral dizalti amputasyon uyulanan hastalarda uygun protez
temin edilip, uygun rehabilitasyon uygulansa bile sonu¢ her zaman yiliz giildiiriicii
olmayabilir. Bazen hastanin bu sartlarda yiiriimek icin harcamasi gereken efor ¢ok fazladir.
Kisinin efor kapasitesini gegen durumlarda tekerlekli sandalye kullanim1 daha akilc1 olacaktir.
Bu kararda etkili olan hastanin yasi, gérme yetisi ve azmidir®>>°.

Diziistii amputasyonlar

Dizaltt amputasyonlarla ayni prensipleri icerir. Mimkiin oldugu siirece dizalti
amputasyonlara oncelik verilmelidir ¢linkii enerji ihtiyaci, protez uyumunun saglanmasi ve
rehabilitasyon daha kolaydir. Diziistii amputasyonlarda genelde cildin canlilik seviyesi bir
sorun teskil etmez. Fakat iilserli veya inflamasyon bulunan alanlar mevcutsa, atipik fleplerin
kullanimi gerekebilir. Hemostaz saglanirken biiyiik damarlar 2’ser kez baglanmalidir. Eger bu
biiylik damarlarin baglanacagi noktalar kalsifiye ve sert iseler, bu bolgeler klemple birkag kez
ezilerek bu sorun agilabilir. Uyluk seviyesinde femoral ve profunda femoris arterlerinde akim
olmadigi durumlarda bile sasirtict derecede artmis bir kollateral akimla karsilasilabilir.
(Resim 7)

Resim 7a, b, ¢, d. 62 yasinda, 5 yildir diyabetik, erkek hastada 3 hafta i¢inde gelisen kuru
gangrenin, damar cerrahisi konsiiltasyonu sonucu diziistii amputasyonla sonuglanmasi.

Diziisti amputasyonlara ve diz dezartikiilasyonlarina giiniimiizde ¢ok fazla itiyag
duyulmaz, genelde daha alt seviyeden yapilacak amputasyonlar yeterlidir™ > > °. Herhangi bir
nedenden dolay1 periferik damar hastalig1 bulunan hastalarda ekstremiteleri koruyabilmek icin
elden gelen tiim imkanlar1 kullanmak gerekir. Diyabetli hastalarin gogunlugu belli derecelerde
damar hastaligina sahiptirler; hafif derecedekiler bu grupta ¢ogunlugu olusturur. Zamanla
infeksiyon ve gangren gibi komplikasyonlar gelisebilir. Bu durumlarda eskiden yiiksek
seviyeli amputasyonlar gerekli iken gilinlimiizde damar -cerrahisi, ortopedik cerrahi,
antibiyoterapi ve protez tiretimindeki gelismelerle daha alt seviyeden amputasyonlarla tedavi
miimkiindiir.
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DiYABETIK AYAK SAGALTIMINDA HiPERBARIK OKSIJEN
TEDAVISI

Maide CIMSIT

Diabetes Mellitus akut ve kronik komplikasyonlari olan sistemik bir hastaliktir.
Diyabetin yarattig1 elverigsiz zeminde gelisen, iyilesmeyen yara ve gangrenler nedeniyle
ckstremite ve hatta hayat kaybina yol acabilen diyabetik ayak (DA) diyabetin 6nemli bir
komplikasyonudur. Tedavi maliyeti olduk¢a yiiksek olan bu komplikasyonun dnlenebilmesi
ancak, hastalarin tan1 konuldugu andan baslayarak egitilmesi ile miimkiindiir.

Diyabetik ayagin olusmasini kolaylastiran intrensek ve ekstrensek faktorler vardir. Bu
faktorler arasinda polindropati %68, periferik arter hastaligi %55, sigara %47 ve deformite
%34 ile ilk siralar1 alirlar. Istanbul Tip Fakiiltesi, Kronik Yara Konseyi’'nin galigmalari
diyabete bagli ¢ogul komplikasyon varlig1 ile DA gelisimi ve DA prognozu arasinda anlamli,
pozitif bir iligki oldugunu géstermistirl. [stanbul Tip Fakiiltesi, Diyabet Bilim Dali’nin 10
yillik diyabetik ayak verilerine gore; DA prevalansi %8, bu hastalardaki tiim ampiitasyonlarin
oram %49, diz alti ampiitasyon oran1 %16 ve diz iistii %1 dir”.

DA lezyonlarmi tanimlamak igin siklikla Wagner Siniflamasi kullanilir (Tablo 1).
Istanbul Tip Fakiiltesindeki deneyimlerimize gére, diyabetik ayak yarasi ile bagvuran
hastalarin biiyiik cogunlugu (%34) Grade III olan hastalardir. Bunu sirasiyla Grade II (%26)
ve Grade IV (%21) olan olgular izler'.

Tablo 1. Wagner Siniflamasi

Evre 0 Ulserasyon igin riskli (kallus, kemik ¢ikintist), fakat ayak derisi saglam

Evre 1 Derin dokulara yayilmayan yiizeyel ilser

Evre 11 Tendon, kemik veya ekleme ulagsmis derin iilser

Evre III  Apse formasyonu ve/veya osteomiyelit iceren derin iilser

Evre IV Bir veya birka¢ parmakta ve/veya ayagin 6n kisminda (metatars) gangren

Evre V Ayagin tamamini veya biiyiik kismini tutan, lokal girisime olanak vermeyen gangren

Diyabetik ayakta en 6nemli sorunlardan biri infekte iilserlerdir. Noropati nedeniyle
koruyucu agr1 hissinden yoksun ve bu nedenle batma, carpma, sicak, soguk gibi fiziksel
travmalardan korunamayan; kuru ve catlak derisi infeksiyon etkenlerinin girigine agik;
anjiyopati ve tikayici periferik damar hastalig1 nedeniyle yeterince beslenemeyen ayaklarda
infeksiyon kolayca gelisir. Diyabetiklere has hemoreolojik degisiklikler (eritrosit
deformibilitesinin azalmast ve hiperagregasyonu, yiiksek fibrinojen diizeyi, plasma
viskozitesinde artig vb.), infeksiyon etkenlerinin 16kosit aktivasyonuna sebep olmalari, kiigiik
damarlarda trombotik tikanmalarin olugmasi gibi ek faktdrlerin de etkisiyle ayagin zaten
smirl olan kanlanmasi daha da bozulur ve basit bir infeksiyonun bile hizla ilerledigi, alttaki
dokulara yayildigi, osteomiyelit gelistigi veya ayagin gangrenlesmeye gittigi gozlenir.

Genel olarak iyilesme sorunu olan, infekte, kronik bir yara seklinde karsimiza cikan
diyabetik ayak yaralarmin tedavisi multidisipliner bir yaklasim gerektirir. Bu kapsamda;
metabolik kontrol, uygun antibiyotik tedavisi, gerekli debridmanlar ve uygun yara bakimi ile
gereken olgularda anjiyoplasti, vaskiiler cerrahi, ortopedik ve rekonstriiktif girisimlerin
yanisira hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) ile diger yardimci tedaviler koordineli sekilde
kullanilmalidir.

HIiPERBARIK OKSIJEN TEDAVISI (HBOT)

HBOT basing odasina alman hastaya normal atmosfer basincindan daha yiiksek
basinglarda aralikli olarak %100 oksijen solutulmasi esasina dayanir. HBOT nin sistemik bir
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tedavi olusu ve kronik yaralarin, infekte olsunlar veya olmasinlar, her doneminde kullanilmasi
bu tedaviyi diger yardimci tedavilerden ayiran iki O6nemli Ozelliktir. Diyabetik ayak
iilserlerinde HBO’nin kullanim1 yara ve cevresindeki hipoksiyi gidermeye, infeksiyon ile
miicadelede yardimci olmaya ve yara iyilesme procesini optimal diizeye ¢ekmeye yoneliktir.

Bir yaranin kronikleserek iyilesmeyen yara haline gelmesinde, etyolojisinden bagimsiz
olarak, iki ¢ok onemli neden vardir; perfiizyonun bozulmasi ile buna bagl doku hipoksisi ve
bu durumun kolaylastirdig1 yara infeksiyonu. Kronik, iyilesmeyen yaralarda invaziv
polarografik oksijen elektrodlari ile yapilan dlgiimler bu yaralarin ortak 6zelliginin hipoksi
oldugunu ortaya koymustur: Iyilesmekte olan yaralarda 35-50 mmHg olarak dlgiilen PO, bu
yaralarda 5-20 mmHg arasinda degisir.

HBO tedavisi sirasinda basing etkisiyle plasmada ¢6ziinen oksijen sayesinde dokulara
tasinan oksijen miktarinda, Hb ile tasinandan bagimsiz olarak, dogrudan bir artig saglanir.
HBO tedavisi sirasinda plazmada 6nemli 6l¢iide disolve olan oksijen sayesinde, arteriyel
oksijen baska hi¢ bir yontemle saglanamayacak diizeyde artar. Ornegin normal atmosferik
sartlarda, 760 mmHg (1 ATA) ¢evre basincinda hava solunumu yapilirken PO, degerleri;
alveolde 104 mmHg, arteriyel dolasimda 100 mmHg, subkutan dokuda yaklasik 30-50
mmHg, iyilesmeyen kronik yarada 5-20 mmHg’dir. 2,4 ATA’daki hiperbarik oksijenasyonda
bu degerler; alveoler PO, 1737 mmHg, arteriyel PO, 1700 mmHg, subkutan dokuda 250-500
mmHg, yarada 1000-1700 mmHg’ya yiikselir.

HBOT’nin yukarida anlatilan etkisine ek olarak, plazma oksijen basmcinin artist ile
oksijenin diflizyonu arasindaki dogrusal iliski de doku oksijenasyonuna katkida bulunur:
Basing arttik¢a oksijenin diflizyon mesafesi artar. Diyabetik ayak yaralari nedeniyle 30 seans
HBO tedavisine alinan bir grup hastada, yaranin yakin ¢evresinden yapilan transkiitanéz doku
oksijen basinci (TcPO;) dlglimleri ile doku oksijenasyonunda saptanan iyilesme (Sekil 1),
HBO’in antihipoksik etkisini gostermektedir”.
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Sekil 1. DA yaralar1 nedeniyle HBO tedavisine alinan hastalarda TcPO,
degerlerindeki artis

Hiperbarik oksijenin antiinfeksiyoz etkisi, DA tedavisinde onem kazanan bir diger
ozelligidir. HBO, bazi mikroorganizmalara, 6zellikle de mutlak ve fakdiltatif anaeroblar ile
mikroaerofilik aeroblara bakterisid veya bakteriostatik etki yaparak, immiin mekanizmalarin
optimal sartlarda ¢alismasini, polimorf niiveli 16kositlerin mikrobisid etkilerini diizenleyerek
ve bazi antimikrobik/antibiyotik ilaglar ile sinerjistik veya additif etki gostererek

antiinfeksiyoz etki yapar™''.
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HBO’in antibakteriyel etkisi; tedavi sirasinda olusan oksijen radikallerinin
mikroorganizmalarin DNA dizilerinde kiriklara, RNA degradasyonuna sebep olmalarina,
bakterilerin aminoasid biyosentezini inhibe ve membran transport proteinlerini inaktive
etmelerine baglidir. Bu etki 1,5 ATA’nin {izerindeki basing degerleri i¢in s6z konusudur; 1-
1,5 ATA arasindaki PO, degerlerinin aeroblarin iiremesini in vitro arttirdigi saptanmustir'?,
1,5 ATA’nin iizerindeki PO, degerleri ise bir ¢ok aerob ve fakiiltatif anaerob bakteri i¢in

oldiiriiciidiir. E. Coli ve P. aeruginosa bu bakteriler arasindadir® ® 7' 1%,

DA infeksiyonlarinda mikrobiyolojik degerlendirme sonuglarina gore, en sik rastlanilan
etkenler; Pseudomonas aeruginosa (%24,5), MSSA (%23,1), MRSA (%12,2) ve E.Coli
(%11,3) dir'. Yapilan ¢alismalar P. aeruginosa ve E. Coli ile infekte dokulardaki bakteri
sayisinin oksijen basincinin artigi ile ters orantili olarak azaldlglnlls’ 16 S. Aureus iizerindeki
bakterisid etkinin hiperbarik oksijenasyon ile arttigini gostermistir'’.

Olusan infeksiyon ve buna sekonder gelisen nekrozun yayiliminin da doku
oksijenasyonuna bagli olarak degisir: Doku Oksijen basincinin 40 mmHg nin iizerinde olmast
dokuyu invaziv infeksiyondan korur'®.

Infeksiyonlara karsi savunma mekanizmasmin en 6nemli unsurlar1 olan lokositlerin
islevleri, biiyiik 6l¢lide, icinde bulunduklar1 ortamin oksijen diizeyi ile bagimlidir: Hipoksik
sartlarda fonksiyon kaybina ugrarken hiperbarik oksijenasyon ile bu islev yeniden kazanilir.
Fagositozun hipoksik sartlarda da gerceklestigi bilinmekle birlikte, giinde bir defa, 2,5 ATA
da 60 dakika HBO uygulamasinin fagositozu arttirdigi ve bu etkinin tedavinin ilk 10 seanst
boyunca giderek arttig1 bildirilmistir'®. Oksidatif ldiirme ise biitiiniiyle oksijene bagimlidir.

HBOT antihipoksik ve antiinfeksiydz etkilerinin yam sira, antiddem etkisi, kronik
yaralardaki uzamis inflamasyon fazindan sorumlu olan inflamatuar sitokinleri baskilamasi,
GF lerin ekspresyon ve islevlerini uyarip desteklemesi, hipoksi nedeniyle bozulmus olan
fibroblast proliferasyonu ve GF lere verilen yanitlari, anjiyogenez ve revaskiilarizasyonu
uyarmasli nedeniyle yara iyilesmesine de onemli katkilar saglar. HBOT nin kronik yaralarda
yliksek diizeylerde bulunan ve iyilesmeyi engelleyen metalloproteinazlart inhibe ettigi de
saptanm1$t1r6’ 2025

Diyabetik yaralarda progenitdr ve kok hiicrelerin sayisi olmasi gerekenden az olarak
saptanir. HBOT, nitrik oksit diizeyinde sagladig1 artis sayesinde, bu hiicreleri kemik iliginden
mobilize ederek yara iyilesmesine bu yonden de katkida bulunmaktadir®®?. Bir baska bulgu
da diyabetik ayak yarasi olan hastalarin serumunda yiiksek diizeylerde bulunan ileri
oksidasyon protein iiriinlerinin (AOPPs) HBOT sonrasinda signifikan sekilde azalmasidir.
Azalmig AOPP seviyeleri, artan doku oksijenasyonu sayesinde, hastaligin zararli etkilerini
onleyen bazi endojen mekanizmalarin aktive oldugunu disiindiirtmektedir’.

DA yaralarinda HBO tedavisinin etkinligini arastiran pek ¢ok olgu bildirimi ve klinik
calisma yapilmistir. Bu yaymlarda HBO ile ampiitasyon oranmin ve/veya ampiitasyon
seviyesinin diistiigii, hastalarin hangi evrede olduklarmma bagli olarak %30-90 arasinda
iyilesme saglandigi bildirilmektedir. Bu g¢alismalardan, randomize ve kontrollu olan bes
tanesine’ > ait Hzet bilgiler Tablo 2’de verilmigtir. Tablo 2’deki sonuclar tarafimizdan
yapilan ¢aligmalar ile de uyumludur3’ 3% Bu ¢ahismalarda, farkli evrelerdeki hastalarda HBO
ile saglanan, ampiitasyonsuz veya mindr ampiitasyon (parmak ampiitasyonu) ile iyilesme
oranlar1 Tablo 3’te goriilmektedir.

[U, Istanbul Tip Fakiiltesi Kronik Yara Konseyi'nin (ITF-KYK) sonuglar1 da yukaridaki
caligmalar ile uyumludur: iITF-KYK’ne gonderilen hastalarin genellikle gok ileri evrelerde ve
komorbiditesi olan hastalar olmalarina karsin, major ampiitasyon orani, standart tedavi
yontemleriyle tedavi edilen hastalara kiyasla %41,4 oraninda diismiistiir’ .
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Tablo 2. DA iilserinde HBOT etkinligini aragtiran randomize, kontrollii bes ¢alismanin sonuglari

(P<0.05)
Yazar Hasta Sayisi Sonug¢
Doctor N et al’". (1992) 30 BUA HBO % 13.3
15 HBO, 15K K % 46.7
Faglia E et al’>. (1996) 70 MA HBO % 8.6
35 HBO, 35K K %333
Abidia A et al*. (2001) 33 fyilesme HBO % 68.4
19 HBO, 14K K %28.6
Kalani M et al**. (2002) 38 fyilesme HBO % 76.4
17 HBO, 21 K K % 47.6
MA HBO %11.8
K %33.3
Albuquerque&Sousa®> (2005) 96 Yara iyilesmesi HBO % 41
K %3
Ampiitasyon HBO % 44
K % 84

HBO; HBO grubu, K; kontrol grubu, BUA; ayak bilegi iistii ampiitasyon, MA; majér (diz alti, diz iistii)

ampiitasyon

Diyabetik ayak yarasi nedeniyle ampiitasyona giden hastalarin %20’sinde, ampiitasyonu
izleyen bir yi1l i¢inde, ayn1 veya karsi taraftaki ekstremitenin tekrar ampiite edilmesi gerektigi
bilinen bir gercektir’®. HBOT sistemik etkisiyle hem yara olan hem de kars:i taraftaki
ekstremitede doku oksijenasyonunu signifikan bir sekilde arttirmaktadir’. HBO ile saglanan
bu gelismenin devamli oldugu ve koruyucu etkisi de saptanmustir’™ ** *°. Dolayisiyla, HBOT
iyilestirici ve koruyucu etkileri nedeniyle mutlaka diisiiniilmesi gereken bir yardimei tedavi
yontemidir. Burada onemli olan, indikasyonun dogru ve zamaninda konulmasi, tedavi
protokolunun hastaya uygun olmasidir. Bu konuda klinik bulgular ve doku perfiizyonunu
gosteren transkutandz parsiyel oksijen basmci (TcPO,) olgiimleri yol gostericidir: Lezyon
bolgesindeki TcPO, degeri 40mmHg’nin altinda olan diyabetikler orta-ciddi derecede
hipoksisi olan, potansiyel HBO hastalar1 olarak diisiiniilmelidir.

Tablo 3. Farkl1 Wagner derecelerindeki DA olgularinda HBO ile kombine edilen tedavi sonuglari

(P<0.05)
Yazar Hasta Sayis1  Wagner Wagner Wagner Sonug
2 3 4
Gr2:92.1
HBO: 100 % 38 % 51 % 11 HBO Gr3:529
Cimsit et al® . Gr4:36.3
(1999) Iyilesme:
K: 50
Gr2:70.3
% 49 % 35 % 16 K Gr3:0
Gr4:0
Kérpinar&Cimsit-® HBO: 141 %22 % 78 (W 3-5) Major A %3.5
(2006) Minor A % 36.1

MA: major ampiitasyon (diiz iistii , diz alt1), Mn A: mindr ampiitasyon (falanks, metatars bas1)
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Giinlimiizde, konu ile ilgili bilimsel kurum ve kuruluslarin vardiklar1 uzlagsmaya gore,
bir diyabetik ayak yarasinda HBO tedavisi indikasyonu konulmasi i¢in su sartlar
gerekmektedir:

1- Hasta Tip I veya Tip II DM olgusu olup alt ekstremitesinde diyabete bagli yara
vardir.

2- Hastanin ayak yaras1 Wagner siniflamasina gore Evre Il veya daha ileri evrededir.

3- Yara infeksiyonu fulminan bir seyir gostermekte veya, hasta 30 giin boyunca
uygulanan standart tedaviye ( vaskiiler girisimler, kan sekeri kontrolu ve destek tedaviler,
debridman ve yara bakimi, antibiyotikler, yatak istirahati) yanit vermemistir.

HBOT indikasyonu konulurken erken evrede uygulanan HBO tedavisi ile ¢ok daha
yiiksek oranda basar1 saglandigi unutulmamalidir (Tablo 3). Wagner siniflamasina gére Evre
5 olan hastalarda, HBO tedavisi yara iyilesmesine yardimci olmak ve infeksiyon kontroli
amaglariyla, daha ¢ok, cerrahi girisimden sonra kullanilir.

HBOT indikasyonlarini belirleyen bilimsel ve resmi dokiimanlar, diyabetik ayak konulu
yaymlar ve American Diabetes Association vb. diyabet kuruluslar1 HBO tedavisini, Wagner
Grade II ve daha ileri evrelerdeki DA olgularinda kullanilan 6nemli bir yardimer tedavi
yontemi olarak kabul eder*'**. Diyabetik ayak iilserleri ve infeksiyonlarmin tedavi kurallarini
belirlemeyi ve bir konsensus olusturmay1 amaglayan yayinlarin da belirttigi gibi, sistemik bir
tedavi olan HBOT, DA yara ve infeksiyonuna bagli major ampiitasyon riskini signifikan
sekilde diisiiriir*™*. Hastanede yatig siiresini ve tedavinin genel maliyetini azaltmasi ise ek
yararlaridir.

UYGULAMA

Diyabetik ayak yaralarinda HBO tedavi protokolu olgunun agirligina ve tedavi igin
kullanilan basing odasmin tiiriine, teknik 6zelliklerine gore degisir. Genel durumu bozuk,
sistemik inflamasyon belirtileri veren febril hastalarin gerekli 6nlemler alinarak ¢ok kisilik
basing odasinda ve bir saglik¢1 gozetiminde tedavi edilmeleri uygun olur.

Tedavi 2,0-2,5 ATA’da, glinde 1-2 kez, 90-120 dakika siire ile uygulanir. Anaerobik
infeksiyonun bulundugu veya siiphe edildigi, hastanin sistemik ve toksik belirtiler gosterdigi,
ekstremitenin ve hatta hayatin ciddi tehdit altinda oldugu durumlarda, kontrol saglamak
amaciyla, hasta ilk 24 saatte 8 saatte bir olmak iizere {i¢c seans tedaviye alinabilir. Toplam
seans sayis1 olguya ve yapilan girisimlere gore 30-90 arasinda degisir. Her 30 seanstan sonra
hastanin yeniden degerlendirilmesi yapilmali, sonuca gore HBOT kesilmeli veya devam
etmelidir.

Sonug olarak; gerek I.U. Istanbul Tip Fakiiltesi, Kronik Yara Konseyi’nce takip ve
tedavi edilen, gerekse ayni tedavi prensiplerini benimseyerek medikal, cerrahi ve HBO
tedavilerinin birlikte ve koordineli sekilde kullanildigi DA serilerinde basar1 oraninin yiiksek,
diz istii ampiitasyon oranmin ise belirgin sekilde diisik olusu dikkati ¢ekmektedir. Bu
saptamalar, diyabetik ayak iilserleri ve yara infeksiyonlarinda multidisipliner tedavi
yaklagiminin degerini net bir sekilde ortaya koymaktadir.
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CHARCOT NORO-ARTROPATILI DIiYABETIK HASTALARDA
MEDIKAL YAKLASIM

ilhan SATMAN

Charcot ayag1 (Charcot noro-artropatisi, Charcot eklemi, Charcot noro-osteo-artropatisi)
diyabetin nadir, fakat ciddi morbiditeye yol agan bir komplikasyonudur. Seliilite benzer bir
tablo ile ortaya c¢ikabilir ve bu nedenle siklikla tamida gecikilir. Patogenezi heniiz
anlagilmamis olmakla beraber, zamaninda tani konulmas: ve dogru tedavi yapilmasi ile
hastaligin ge¢ evrelerinde ortaya ¢ikabilecek deformiteler onlenebilir. Hekimin bu
komplikasyonu erken donemde iken fark etmesi ve hastalarin miiltidisipliner bir ekip
tarafindan izlenerek tedavi edilmesi gereklidir.

Bu yazida Charcot ndoro-artropatisinin patogenezi ve klinik o&zellikleri gozden
gecirilmis, tan1 ve dzellikle medikal tedavisindeki yeni gelismelere yer verilmistir.

TARIHCE

Charcot ayagi, ilk kez 1868 yilinda Fransiz nérolog Dr. Jean-Martin Charcot tarafindan
tersiyer sfilizli hastalarda noropati ile iliskili kemik ve eklem degisiklikleri olarak
tanimlanmigtir. Daha sonra 1936’da Joslin ekolinden WR Jordan diyabetli hastalarda da
néro-osteo-artropati  gelisebilecegini bildirmistir'. Giiniimiizde Charcot eklemi diabetes
mellitus ve sfiliz diginda pek ¢ok hastalikta goriillmektedir (Tablo 1).

Tablo 1. Charcot ndro-artropatisi ile iliskili hastaliklar

e Diabetes mellitus

o Tersiyer sfiliz

e Alkolizm

e Lepra

e Siringomiyelinemi

e Pernisiydz anemi

e Charcot-Marie Tooth sendromu
e Poliyomiyelit

e Periferik sinir veya spinal kord travmalari

OLGU SUNUMU

Charcot noro-artropatisi ile bagvuran hastalarda ¢ogu kez baska sorunlar arastirilir,
hastaligin tanisi gecikir, hatta yanlis tedavi edilirler. Hastaligin klinigini daha iyi anlatabilmek
icin Hartemann-Heutler ve ark tarafindan 2002 yilinda Lancet’te yayinlanan bir olguyu
sunuyoruz’.

Olgu 5 yildir tip 2 diyabeti olan, 62 yasinda bir erkek hasta. Ayakkabi giyememe
yakinmasi ile basvurmus. Fizik muayenede sol ayakta distal simetrik noropati bulgulari ve sag
ayagin uzunlamasima kavsinin ¢oktiigii ve bu nedenle besik (rocker bottom) deformitesi
gelistigi saptanmis. Hastanin agri sikayeti yokmus.

Oykiisii: Hasta bir ay kadar 6nce sag ayagidaki kizariklik, sislik ve hafif agri nedeniyle
baska bir saglik merkezine basvurmus. Derin ven trombozu olabilecegi diisiiniilmiis. Ancak
doppler ultrasonografik incelemede venler normal bulunmus.
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Daha sonra serumda iirik asit diizeyi ve inflamasyon belirtegleri normal sinirlar
icerisinde bulunmasina ragmen hastaya gut tanist konmus. Bu asamada herhangi bir
radyolojik inceleme yapilmamis. Hastaya uzun yiiriiyiislerden kaginmasi onerilmis. Kolsisin
ile birlikte hipoiirisemik bir ila¢ verilmis, ancak hasta bu tedavilerden hi¢ yarar gérmemis.

Bir ay sonra herhangi bir travma olmaksizin hastanin sag ayaginda deformite gelismis.
Bunun iizerine klinik olarak Charcot ayag: olabilecegi diisiiniilmiis. Radyolojik incelemede
belirgin osteoartropati, tarsus dislokasyonu, navikiiler kemikte bulging ve arkusta kollaps
saptanarak tan1 dogrulanmis. Immobilizasyon ve ayaga agirlik binmesini engelleyici tedbirler
Onerilmis. Boylece inflamasyon ve ddemin azaltilmasi planlanmis. Bu tedavi uygulandiktan
ancak 3 ay sonra, ayak kavsini destekleyen ortopedik ayakkab1 verilerek hastanin yiiriimesine
izin verilmis.

EPIDEMIYOLOJI

Diyabetik hastalarda Charcot eklemi sikligi 1/680 olarak bildirilmistir. Aslinda
diyabetik hastalarin %30-50’sinde diyabetik ndropati goriiliir. Diyabetik ndropatilerin %0,2-
2,5’inde ndro-artropati gelisir. Bir seride diyabetli hastalarin %7,5’inde ve diyabetik
néropatili hastalarin %29 unda Charcot noro-artropatisi oldugu bildirilmistir’.

Siklikla 10 yilin iizerinde diyabeti olan hastalarda ortaya ¢ikar. Bununla beraber diyabet
tanis1 sirasinda Charcot ayagi gelismis, nadir vakalar da bildirilmistir. Bir ayakta noro-
artropati saptandiysa, izleyen yillarda olgularin yaklasik olarak %25-30’unda kontralateral
tutulum olabilmektedir.

KLINiK TABLO

Charcot ayaginda klasik hasta profilini gézden gegirdigimizde; bu komplikasyonun hem
tip 1 hem de tip 2 diyabetli hastalarda goriilebildigi, kadin ve erkekte esit siklikta oldugu;
siklikla 10 yildan uzun siireli diyabetli ve daha ¢ok 50 yas lizerindeki hastalarda rastlandigi;
ayrica beraberinde ndropati, hipertansiyon, proteiniiri ve retinopati bulundugu goriilmektedir.
Birgok hastada travma ya da burkulma 6ykiisii mevcuttur.

Tipik klinik baslangicli Charcot kisa siirede, neredeyse ani baglar. Vakalarin %80’inde
tek tarafli tutulum vardir. Ayak agrisizdir, bununla birlikte bazi hastalar hafif-orta derecede
agridan yakinirlar. Tutulan ayakta ddem, eritem ve sicaklik artis1 vardir. Sistemik belirtiler
(ates ve 15kositoz) yoktur®. Ayagin medyal kavsi azalmis, neredeyse tersine donmiis ve alttan
bakildiginda asagi dogru sarkmis, besik (rocker-bottom) deformitesi gelismistir. Hastalik
siklikla Lisfranc eklemini tutar (Sekil 1).

Sekil 1. Charcot ayaginda
besik (rocker bottom) deformitesi

En sik ayak bilegi tutulur, daha az siklikta diz eklemi ve ¢ok nadir olarak {iist ekstremite
de etkilenebilir. Klasik olarak tarsometatarsal ve metatarsofalangeal eklemlerde destriiktif
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degisiklikler, tarsal ve proksimal metatarsal kemiklerde osteoporoz, osteoliz ve kemik
fragmantasyonlar1 gelisir.

ETYOLOJi VE PATOGENEZ

Charcot ayagmin patogenezinde noropatinin 6nemli bir rolii vardir. Diyabetik
polindropati gelisiminde hiperglisemi esas tetikleyici mekanizmadir. Hiperglisemiye bagh
olarak gelisen oksidatif stres, glikozillenme, hipoksi, biiylime faktorleri, beslenme faktorleri
ve inflamasyon sinir hiicrelerinde DNA hasarlarina yol agar. Bunlarin yaninda genetik
faktorler polindropati gelismesine yatkinlik olusturur.

Charcot ayagmin gelismesinde duyusal, motor ve otonom ndropatinin katkist vardir.
Duyusal ndropatinin yol agtig1 duyu kayiplar ile birlikte tekrarlayan mikrotravmalar ve lokal
kan akim artig1 kemik rezorpsiyonlari ve mikrofraktiirlere neden olur. Motor ndropati ayagin
kiiciik kaslarinda giigsiizliige, eklem basisina, travma ve {ilserlere neden olarak kemik
rezorpsiyonuna katkida bulunur. Otonom ndropati ise terleme azligi, arteriyo-vendz santlara,
kallus ve catlaklarin olusumuna neden olur, ayagin basi noktalari degisir. Charcot ayagi
gelisim siireci Sekil 2°de goriilmektedir”.

DIYABETIK NOROPATI
{ ! v
Otonom ndropati Duyusal néropati Motor ndropati
Protektif duyu kaybi Kiigiik kas zafiyeti
Il |
v
Tekrarlayan mikrotravmalar Anormal eklem basist
v v
Lokal kan akimi

Orta derece travmaliilser

\4

ar;usl
Glikozillenmeye bagl Kemi Y . _
kollagen bozuklugu? emik rezorpsiyonu <
v
Mikro fraktiirler
v
Mal-union, non-union fraktiir, osteofit Akut Charcot néropatisi

Kronik Charcot ndropatisi

Sekil 2. Charcot ayag1 gelisim siireci
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Charcot ndro-artropatisinde etyoloji kesin olarak bilinmemektedir. Patogenezde
norotravmatik ve norovaskiiler olmak iizere iki teori ileri siirilmektedir:

Norotravmatik teori: Alman ekoliiniin ileri siirdiigi bu teoriye gore protektif
(propriyoseptif) duyu kaybi, kiimiilatif mekanik travmalar ile birlikte fraktiirler ve eklem
destriiksiyonu Charcot néro-osteo-artropatisine yol agmaktadir.

Norovaskiiler (ndrotrofik) teori: Fransiz ekoliince kabul goéren bu teoride ise noral
bagslatict faktor “vaskiiler refleks” ya da “otosempatektomi”dir. Bununla birlikte kemik kan
akiminin artmasi sonucunda osteoklastik aktivite artar ve kemik rezorpsiyonu gelisir.

Hazirlayic1 faktorler: Periferik noropati, farkina varilmayan travmalar, hasarli ayak
yapisinin tekrarlayan streslere maruz kalmasi ve artmis kan akimi baslica hazirlayicilardir.

Ancak akut Charcot noro-artropatisinde ortaya atilan klasik nérotravmatik ve norotrofik
teorilerde, bu komplikasyonun bazi patognomonik bulgulari dikkate alinmamistir®. Sorun
genellikle tek tarafta ortaya g¢ikar, kendi kendini sinirlar ve ¢ok nadir olarak goriilmektedir.
Olaym daha onceden mevcut osteopeni ile ne kadar iligkili oldugu bilinmemektedir.
Osteopeni ve osteoporoz patogenezindeki mekanizmalarin, 6zellikle RANKL/OPG [receptor
activator of nuclear factor-kappa B ligand (RANKL)/osteoprotegerin (OPG)] sitokin sinyal
sisteminin merkezi roliiniin anlagilmasi, Charcot ayaginin gelisim siirecinde diger fakdrlerin
de katkisi olabilecegini diisiindiirmiistiir. Bu komplikasyona yatkin bir kiside ayakta lokalize
inflamasyona yol agabilecek herhangi bir olay akut Charcot ndro-artropatisini tetikleyebilir.
Bu lokalize inflamasyon artisi RANKL ekspresyonunun ve kemik yikiminin artmasina ve
sonugta inflamasyonun daha da artmasina yol acarak bir kisir dongii olusturur.

Akut Charcot ekleminde proinflamatuvar sitokinlerin rolii: Akut Charcot eklemi
bariz bir inflamatuvar reaksiyon ile karakterizedir. Olay1 baslatan saldir1 sinir kaynakl
peptidlerle (kalsitonin gen related peptid “CGRP”, substance P) proinflamatuvar sitokinlerin
(TNF-a. ve IL-1B) ekspresyonunu artirarak inflamatuvar kaskadi tetikler. Niikleer
transkripsiyon faktorii-xB’nin (NF-kB) ekspresyonu artar. Sonugta osteoklastogenez artar.
Osteoklastlar progresif kemik lizisine, bu da fraktiirlere neden olur. inflamatuvar proges daha
da giiglenir”®.

TANI VE AYIRICI TANI

Charcot noro-osteo-artropatisi olan ayakta basing noktalart Podotrack (PressureStat
system) ile noropati varligi ise 10 gramlik basing yapan Semmes-Weinstein monofilament testi
ile kolaylikla ortaya konulabilir’.

Akut Charcot ndro-atropatisi, tutulan ayagin digerine gore daha sicak, 6demli, eritemli
ve agrisiz olmasi ile taninir. Tutulan ayak ile saglam ayagin ayni bolgesi arasinda 2°C’den
fazla sicaklik farki vardir. Aslinda lokalize bir inflamasyon varligma ragmen sistemik
inflamasyonun belirtegleri yoktur. Olay genellikle agrisizdir, 16kosit sayisi ve eritrosit
sedimantasyon hizi normaldir. Akut inflamasyon belirteci olmasina ragmen, CRP (C-reaktif
protein) cogunlukla normaldir, bazi olgularda haififce yiikselmis olabilir®.

Olgularin yaklasik %25’inde tani1 atlanabilir veya gec¢ tani konur. Gut, psddogut,
osteomiyelit, akut burkulma, seliilit ve septik artrit en ¢ok konulan yanlis tanilardir. En sik
infeksiyonlar ile karisir. Charcot var ise infeksiyonun giris kapist goriilmez. Charcot ayagim
10 dakika yukar1 kaldirmakla 6dem azalir, halbuki infeksiyonda azalmaz. Charcot ekleminde
istirahat ile 6dem ve sicaklik artis1 24-48 saatte azalir, infeksiyonda ise azalmaz.

Akut Charcot ayaginda goriintiileme sarttir. MR incelemesi, diiz radyografiye gore,
Ozellikle hastaligin yayilimi (boyutu) ve kemik hasar1 olup olmadig1 konusunda daha ¢ok bilgi
verir’. Hastaligin evresinin belirlenmesi ve tedavisinin izlenmesi bakimindan yararlidir.
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Charcot noro-artropatisinin osteomiyelitten ayrilmast bazi vakalarda zordur. Kimi
olguda ayni zamanda yumusak doku infeksiyonu da bulunabilir. Bu durumda ozellikle
osteomiyelit ile ayirici tanisinin dikkatle yapilmasi gerekir. Ayak iilseri veya yumusak doku
infeksiyonu olan hastada ayak inspeksiyonunda kemik goriiniiyor veya muayenede kullanilan
prob kemige dayaniyorsa muhtemelen osteomiyelit vardir, bu durumda kemikten biyopsi
almip tedaviye basglamak gerekir. Lezyonda herhangi bir kemik goriinmiiyorsa ayaga yiik
biner pozisyonda radyolojik goriintilleme yapilmasi 6nerilir, ¢iinkii bu pozisyonda instabilite
daha iyi anlasilir. Radyolojide osteomiyelit ile uyumlu bulgular var ve noropati yoksa
yukarida belirtildigi gibi kemik biyopsisi alinip gereken tedaviye baslanir. Osteomiyelit
bulgulari ile birlikte noropati varsa veya radyolojide osteomiyelit siiphesi varsa Indiyum-111
veya Teknesyum-99 (Tec99) ile isaretli li¢ fazli 16kosit sintigrafisi veya MR goriintiilemesi
yapilmasi Onerilir. Bu incelemelerde kesin olarak osteomiyelit yoksa Charcot noro-osteo-
artopati tanis1 konur, mevcut yumusak doku infeksiyonu tedavi edilir ve evresine gore ayaga
binen yiikii azaltic1 6nlemler almmasi, drnegin total kontak al¢1 uygulanmas: gerekir™®.

KLINiK EVRELEME

Charcot ndro-osteo-artropatisi 1966 yilinda Eichenholtz tarafindan tanimlandig: sekilde
ii¢ evrede gelisir’. Tablo 2’de goriildigi gibi, akut evrede 6dem, lokalize 1s1 artisi, eritem ve
eklem krepitasyonu vardir. Bu evre yiik azaltic1 tedbirlerle kisa siirede iyilesir. Subakut evre
iyilesme donemidir, ciltte sicaklik farki kaybolur ve krepitasyon azalir. Son evre
rekonstriikksiyon ve remodelling evresidir. Kemikte trabekiilasyon artisi ve yeni kemik
olusumlart goriiliir, eklem yeniden sekillenir, stabilizasyonu artar. Bu siire¢ aylar, hatta yilar
stirebilir.

Tablo 2. Charcot ayaginda klinik evreleme (Eichenholtz-1966 siniflamasi)

1. Akut evre gelisme fazi

« Odem, lokalize 1s1 artigi, eritem ve eklem krepitasyonu

« Radyoloji: Eklem efiizyonu, osseos debris, intraartikiiler fraktiir, fragmantasyon, eklem
subluksasyonu

o Tedavi ile 6dem ve eritem kisa siirede iyilesir.

2. Subakut iyilesme evresi (koalesan faz)

« Ciltte 1s1 farki kaybolur, krepitasyon azalir.

« Radyoloji: Fraktiirler iyilesir, eklem debrisi ve osseos fragmanlarin rezorpsiyonu, biiyiik kemik
fragmanlarinin fiizyonu baslar ve yeni kemik olusumlari goriiliir.

3. Rekonstriiksiyon evresi (yeniden sekillenme fazi)

« Trabekiilasyon artisi ve yeni kemik olusumu nedeniyle eklem yeniden sekillenir, stabilizasyonu artar.
 Kemik ankilozlari, konsolidasyon ve skleroz goriiliir.

« Bu faz aylarca, hatta yillarca siirebilir.

Eichenholtz SN: Charcot Joints. Springfield. IL, C.C. Thomas, 1966
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SINIFLAMA

Charcot ndro-osteo-artropatisi igin ¢ok ¢esitli sinflamalar mevcuttur. Tablo 3’te
Ozetelenen, Sanders ve Frykberg’in anatomik siniflamasina gére Charcot ayagi baslica bes
tipte goriilebilir'.

Tablo 3. Charcot ayaginda anatomik tutulum (Sanders & Frykberg siniflamasi)

Tutulum Yerlesim Klinik tablo
Kursun kalem-ve-kapag: goriintimii
Tip 1 Metatarsal - falangeal
eklemler

Ayak kemerinin ¢okmesi veya rocker-bottom
Tip 2 Tarsometatarsal eklemler deformitesi

Ayak kemerinin ¢6kmesi veya rocker-bottom
Tip 3 Tarsal (orta ayak) eklemleri deformitesi

Fraktiir ile ayak bilegi ekleminin dejenerasyonu
Tip 4 Ayak bilegi eklemi
Posterior tuberkiiliin avulsiyonu

Tip 5 Kalkaneus

Frykberg RG, Sanders LJ. Charcot neuroarthropathy of the foot.. Levin & O’Neal’s The Diabetic
Foot. 6th ed. St. Louis, Mosby, 2001

Klinik pratikte ise Charcot ayaginda tutulum dért sekilde goriilebilir'™'2. Olgularin
%60-70’inde ayagin orta (midfoot) kismi, 6zellikle tarsometatarsal ve navikulokiineiform
eklemler tutulur. Semptomatik medyal ve plantar kemik ¢ikintilar1 iilserasyonlara yol agabilir.

Olgularin %20-25’inde ise ayagmn arka (hindfoot) kismui tutulur. Ozellikle subtalar,
talonavikiiler veya kalkaneokiiboid eklemler destriiksiyona ugrar. Agir deformite ve
instabilite gelisir. Uzun siireli immobilizasyon gerekir.

Charcot olgularmin %10-15’inde goriiliir. Bu tip iki farkli sekilde gelisebilir. Bir grup
olguda sadece ayak bilegi tutulur ve en agir instabilite gelisir. Diger olgularda ise kalkaneus
tutulur ve patolojik fraktiirler pes planus’a ve Asil tendon yetersizligi ne neden olur.

Kiigiik bir grup hastada ise transvers tarsal kemiklerde deformite ve kemik ¢ikintilart
vardir.

Aslinda her tipte Charcot ayag1 tutulumu 3 seviyede gelisebilir'*:

« A seviyesi: Midtarsus metatarsokalkenal planin altindadir.

« B seviyesi: Midtarsus metatarsokalkenal plan ile ayn1 hizadadir.

« C seviyesi: Midtarsus metatarsokalkenal planin {istiindedir.

TEDAVI
Charcot ndro-osteo-artropatisinin tedavisinde baslangicta konservatif, daha ileri
dénemde ise cerrahi tedaviler uygulanir'®.

Konservatif tedavi: Aktif fazda ayaga agirlik binmesini engelleyici tedbirler (degnek,
total kontak alg1, destek) uygulanir. Aktif faz gegtikten sonra uygun derin ayakkabi ile ayagin
akomodasyonu ve immobilizasyon i¢in gerekli tedbirler alinir.
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Cerrahi tedavi: Ozellikle rekonstriiksiyon evresinde ekzostektomi, artrodez veya asil
tendonunun uzatilmasi gibi diizeltici tedaviler uygulanir.

Charcot ayaginin tedavisinde ayrica temel hastaligin tedavisinin yapilmasi, 6rnegin
hastada diyabet varsa glisemik regiilasyonun en iyi sekilde saglanmasi 6nemlidir. Ayrica
diyabet komplikasyonlarinin ve hastaliga eslik eden diger sorunlarin tedavisi de gereklidir.

Akut Charcot noroartropatisinde bisfosfonatlar: Bu konuda yayinlanmis genis ¢aplh
ve uzun siireli klinik randomize calismalar kisithh olmakla birlikte, yapilan irili-ufakl
calismalar bisfosfonatlarin akut donemde yararli olabilecegini ortaya koymustur® '>'®.

Selby ve ark tarafindan yapilan bir ¢alismada aktif Charcot ndroartropatili 6 diyabetik
hastada pamidronat infiizyonunun kemik rezorpsiyonunu durdurma acisindan etkileri
arastirlmistir””. Tedavi ile semptomlar ve hastalik aktivitesinde azalma gosterilmistir.
Ozellikle lokal sicaklik farki 3,4+0,7 °C’den 1,0 + 0,5°C’ye azalmistir (p=0.05). Ayrica
kemik turnover belirteci olarak alkali fosfataz aktivitesinde tedavi baglangicina gére %25+3
(p <0.001) oraninda azalma saptanmustir.

Jude ve ark tarafindan yapilan bir baska ¢alismada ise diyabetik hastalarda akut Charcot
noroartropatisinde pamidronat ile ¢ift kor, randomize, kontrolli bir klinik ¢alisma
gergeklestirilmistirm. Bu calismaya ingiltere’de 4 merkezden aktif Charcot néroartropatili 39
diyabetik hasta dahil edilmistir. Hastalara tek doz 90 mg pamidronat veya plasebo (salin)
inflizyonu yapilmistir. Ayak sicakliklari, semptomlar ve kemik turnover belirtegleri (kemik-
spesifik alkali fosfataz ve deoksipiridinolin ¢apraz linkleri) 12 ay siire ile 10 muayenede
Ol¢tilmiistiir. Tiim hastalara ayn1 zamanda standard Charcot ayagi tedavisi de uygulanmustir.
Calismaya katilan hastalarin ortalama yas1 56,3+10,2 yil (%59 tip 2 diyabetli); baslangicta
tutulan ayak ile saglam ayak arasindaki ortalama sicaklik farklari aktif grupta 3,6+1,7°C,
kontrol grubunda ise 3,3+1,4°C idi. Iki hafta sonra her iki grupta da sicaklik azalmasi
goriildiigl bildirilmistir. Bununla birlikte 4. haftada aktif gruptaki sicaklik azalmasinin daha
fazla oldugu dikkati ¢ekmistir (baslangica gore sicaklik azalmasi aktif grupta p=0,001,
plasebo grubunda p=0,01; gruplar arasinda anlaml fark yok). Ayrica aktif grupta plaseboya
gore semptomlarda daha fazla iyilesme goriilmiis (p <0,001) ve kemik turnover azalmasi aktif
grupta plaseboya gore daha fazla bulunmustur (Ort=SEM).

« 4. haftada iiriner deoksipiridinolin pamidronat grubunda 4,4+0,4 nmol/mmol kreatinin,

plasebo grubunda 7,1+1,0 nmol/mmol kreatinin (p=0,01)

« 4. haftada kemik-spesifik alkali fosfataz pamidronat grubunda 14,1+1,2 u/l, plaseboda

18,6+1,6 u/l (p=0,03).

Bu caligmaya gore aktif Charcot noro-artropatili diyabetik hastalarda tek doz
pamidronat kemik turnover, semptomlar ve hastalik aktivitesinde azalmaya neden olmustur.

Anderson ve ark tarafindan yayinlanan retrospektif bir ¢alismada akut Charcot ndro-
artropatisi olan 13 hastaya pamidronat infiizyonu uygulanmis ve sonuglar geleneksel
immobilizasyon uygulanan 10 kontrol hastasi ile karsilagtirlmistir'”. Bu calismada ayak
sicakligt;

« Pamidronat grubunda 48 st sonra 2,8°F ve 2 hafta sonra 7,4°F azalmistir.

« Kontrol grubunda ise ayak sicakligi 48 saat sonra degismemis, 2-3 haftada ort 2,3°F

azalmis (kontrole gore pamidronat 48. saatte p=0.008 ve 2. haftada p=0.001).

Ayni galismada alkali fosfataz da izlenmis ve pamidronat grubunda infiizyondan 2 hafta
sonra %53 azalmus, kontrol grubunda ortalama %9 azalmistir (kontrole gére pamidronat
p=0,001).

Pitocco ve ark tarafindan yapilan daha yeni bir randomize kontrollii klinik ¢alismada ise
9 hastaya 6 ay siire ile haftada bir 70 mg oral alendronat verilmistir'®. Bu calismada kontrol
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grubuna gore alendronat grubunda COOH terminal tip 1 kollagen peptid (ICTP) ve
hidroksiprolin gibi kemik reabsorsorpsiyon belirteglerinde anlamli azalma ve ayagin kemik
mineral yogunlugunda (6zellikle distal falankslarda) anlamli artma saptanmistir. Bu ¢alismaya
gore Ozellikle kemik reabsorpsiyonu bariz ise bisfosfonatlarin daha etkili oldugu, tedavi
grubunda IGF-1 azalmasinin kemik yogunlugunu artirarak kemik kan akimini azalttigi,
alendronat ile birlikte ayaga agirlik-binmesinin 6nlenmesi ile inflamasyonun azaltilabilecegi,
bdylece kemiklerde sitokin yapiminin ve dolayisi ile agrinin azalacagi sonucuna varilmistir.
Ayrica, bisfosfonatlarin santral antinosiseptif etkisi kalsiyum ile iligkilidir. Kalsiyum influksu
nosisepsiyon ve inflamasyonla iligkili substance P, vasoaktif intestinal peptid, néropeptid Y,
prostaglandin, serotonin, and kininleri serbestletir. Bununla beraber caligmada ayakta
baslangigtaki sicaklik azalmasinin bisfosfonat ile iligkisi saptanmamustir.

Sonug olarak bu ve benzeri galigmalar akut Charcot noroartropatisinde pamidronat ve
alendronat gibi bisfosfonatlarin klinik iyilesmeyi hizlandirabilecegini diisiindiirmektedir.

AKkut Charcot eklemi tedavisinde proinflamatuvar sitokinlerin rolii: Charcot noéro-
osteoartropatisinin patogenezinde rol oynayan inflamasyon, klinik takip ve yeni tedavilere
olanak saglayabilir’. Klinik takipte NF-kB ve RANKL l¢iimii, aktivasyon markeri olarak
kullanilabilir. Inflamatuvar artriti ve osteolizi baskilamak igin RANKL, NF-kB ve IL-1B3’nin
spesifik inhibitorlerinden yararlanilabilir. NF-xB ekspresyonunu azaltmak icin sistemik
glukokortikoidler kisa siireli ve yiikksek dozda kullanilabilir. Benzer sekilde, halen RA
tedavisinde kullanilan TNF-o antagonistlerinden (infliximab ve etanercept) yararlanilabilir®.

KORUNMA

Charcot ayagi gelisen bir olguda diger taraftaki ayakta benzer bir sorunun goriilme
olasihig yiiksektir. Ornegin ayaklar arasindaki sicaklik farkini izlemek suretiyle sorunun
erken donemde taninmasi ve deformitelerin dnlenmesi kolayca miimkiin olabilir.

Evde ayak sicakhigini takip ile iilserasyonlardan korunma: Levery ve ark tarafindan
yapilan bir calismada yiiksek riskli ayak kategorisinde iki grup hasta karsilastirilmistir™. Bir
grupta standart tedavi (n=41), diger grupta yogun takipli tedavi (evde infrared sicaklik takibi
ile desteklenmis standart tedavi) (n=44) uygulanmistir. Yogun takipli tedavi grubunda
sicaklik, diger ayaga gore 1°C artinca istirahat uygulanmis ve hastalar diizenli kontrole
cagirtlmistir. Calisma sonucunda 6 ay sonra standart gruba goére yogun takipli grupta daha az
komplikasyon gorilmistiir (yogun takipli grupta %2’ye karsilik kontrol grubunda %20,
p=0,001, OR 10,3, %95 GA 1,2-85,3).

SONUC

Charcot noro-osteoartropatisi diyabetik hastalarda siklikla gézden kagan veya yanlis
tan1 konulan komplikasyonlardan biridir. Ekip yaklagimi ile bu komplikasyonun erken
donemde taninmasi ve dikkatli bir sekilde takip edilmesi ile sorunun yol agabilecegi ciddi
ayak deformitelerinin 6nlenmesi miimkiindiir.
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DIYABETIK HASTALARDA KiSISEL AYAK BAKIMI

Gamze OZTURK

GIRIS

Diyabet tiim diinyada en 6nemli ve yaygin kronik hastaliklardan biridir. Diyabetik ayak
komplikasyonlar1 tiim diinyada non-travmatik amputasyonlarin en sik karsilasilan sebebidir.
Risk faktorlerinin ortadan kaldirilmast ve ayak bakimi egitimi ile alt ekstremite
amputasyonlar1 %50’ye varan oranlarda azaltilabilir. Biitiin bu bilgiler 15181nda, ayak bakim
egitiminin diyabetik hastaya multidisipliner yaklasimda vazgegilmez bir unsur oldugu agiktir.
Diyabetik hastalarla ilgilenen tiim saglik g¢alisanlarinin konuyla ilgili bilgi sahibi olmasi
gerekmektedir.

Diyabet tiim diinyada en énemli ve yaygm kronik hastaliklardan biridir. Ulkemizde
toplumun %6,7 kadarinin hastaliktan etkilendigi tahmin edilmekte ve 2000-2030 yillar
arasinda bu rakamin iki katina ¢ikacag diisiiniilmektedir.'

Diyabetik ayak; diyabetik mikro-makroanjiopati, motor ve duyusal ndropati, deri
enfeksiyonlart ve mekanik faktorlerin birlikteligi sonucu geligmektedir. Diyabetik ayak
komplikasyonlari tiim diinyada non-travmatik amputasyonlarin en sik karsilagilan sebebidir.
Diyabetik bir hastada alt ekstremite amputasyonu riski diyabetik olmayan kisilere gore 15 ila
46 kat oraninda daha fazladir ve diyabetik bir hastanin yasam siiresi boyunca alt ekstremite
amputasyonu riski % 5-15 olarak tahmin edilmektedir™**. ilk amputasyonu takip eden 1-3 yil
igerisinde ikinci bir amputasyon gereksinimi riski %30-50 ve ilk major amputasyon sonrasi 5
yillik sag kalim % 50 olarak belirlenmistir™®. Alt ekstremite amputasyonlarinin tahmin edilen
maliyeti 20.000 ila 60.000 $ arasindadir’™®. Bu durum hastalarin yagsam kalitesini de énemli
oranda diisiirmektedir.

Diyabetik hastalarm %20’si ayak lezyonlar1 nedeniyle hastaneye yatirilmakta ve
hastanede yatis siiresi 4 haftay1 gectiginde amputasyon riski diyabetik olmayan kisilere gére
15 misli artmaktadir'®. Ulkemizde diyabetik ayak tamsi ile hastaneye yatirilan hastalar ile
ilgili bildirilen amputasyon oranlar1 %8 ila %40 arasinda degismektedir’. Risk faktorlerinin
ortadan kaldirilmasi ve ayak bakimi egitimi ile alt ekstremite amputasyonlar1 %50’ye varan
oranlarda azaltilabilir'"'*, Biitin bu bilgiler 113inda ayak bakimi egitiminin diyabetik
hastaya multidisipliner yaklasimda vazgecilmez bir unsur oldugu agiktir.

DiYABETIK HASTALARDA AYAK BAKIMI EGIiTiMi;

NEREDE, NASIL, NE SIKLIKTA?

Hastalarin diizenli hekim kontroliinde olmasi 6nemlidir. Yiiksek risk grubundaki
hastalara 3 ayda bir, diger hastalara 6 ayda bir diizenli ayak muayenesi Onerilmektedir.
Hastalara, yaklasik 10 kisilik bir hasta grubuna verilecek detayli bir seminerden sonra, her
hekim vizitinde ayak bakimm ana hatlar hatirlatilmahdir'. Egitimin aile bireylerini de
kapsamasi1 onemlidir. Ayak bakimi egitiminin net ve anlasilir bir dilde olmasi, yeterli
miktarda gorsel materyal icermesi, hastanin egitim sirasinda aktif katiliminin saglanmasi ve
soru sormasina firsat verilmesi dnemlidir. Egitim sonrasinda hastaya ayak bakimini 6zetleyen
bir brosiir verilmesi faydali olacaktir.

EGITIMDE VURGULANMASI GEREKEN NOKTALAR:
1. Hastalik hakkinda genel bilgi:

Diyabetik hastalar hastaligin mekanizmasi, kan sekeri 6l¢iim teknikleri, normal kan
sekeri degerleri, kan sekerini yiikselten etmenler, uygun diyet, hastaligin sistemik etkileri,

102



insulin ve oral antidiyabetiklerin kullanim sekilleri, etkileri ve yan etkileri konularinda egitim
seviyelerine uygun ve anlasilir bir dille bilgilendirilmelidir.

2. Diyabetik hastalarda yasam tarz diizenlemeleri:

Diyabetik hastalarda vaskiiler ve norolojik komplikasyonlara yatkinlik bu hastalarda
belirli yasam tarzi degisikliklerini vazgecilmez kilmaktadir. Hastalara bu degisikliklerin
onemi Ozellikle vurgulanmalidir. Hastalar sigara aligkanligin1 birakma, giinliik hafif egzersiz,
diyet uyumu, ilaglarn dogru kullanimi, diizenli hekim kontroliiniin 6nemi konusunda
bilinglendirilmelidir.

3. Giinliik ayak temizligi:

Diyabetik hastalarda ayak bakimi egitiminde hastaya kazandirilmasi gereken en
onemli aligkanliklardan biri ayaklarin her giin 1lik sabunlu suyla yikanmasidir. Noropatiye
bagli duyu kaybmin yol acabilecegi sorunlar agiklanarak su sicakligimin ayakla degil
termometre, el veya dirsekle kontrol edilmesi saglanmalidir.

Ayaklar, parmak aralar1 ve topuklan igerecek sekilde sert darbelerden kaginilarak
yikanmali; mevcut nasirlarin temizligi ig¢in ponza tasi, jilet, bisturi vb. kesici aletlerin
kullanilmamas: gerektigi vurgulanmalidir.

Ayaklarin nemli kalmasmin mantar enfeksiyonlarina zemin hazirlamasi sebebiyle
yikama sonrasinda ayaklarin ve 6zellikle parmak aralarinin temiz bir havlu veya kagit mendil
ile kurulanmasi1 gerekmektedir. Secilecek havlunun agik renkli olmasi, hastanin ayaktaki
herhangi bir kanama veya akintiy1 erken faketmesini saglayacaktir.

4. Dogru tirnak kesme teknigi:

Diyabetik hastalarda yara iyilesmesindeki gecikme kiiciik travmalara sekonder
gelisen yaralarin ciddi problemler yaratmasina sebep olur. Tirnak kenarlarindan gelisen
yaralar enfeksiyonlar acisindan da biiyiik risk tasimaktadir. Bu sebeple hastalarin tirnak
kesiminde ozellikle dikkatli olmas1 gerekmektedir. Dogru tirnak kesim teknigi tirnaklarin
oncelikle diiz bir hat seklinde kesilmesi daha sonra sivri kdselerin bir torpli yardimiyla
yuvarlaklagtirilmasidir. Derin  ve travmatik kesimlerden kagimilmalidir. Yasa veya
retinopatiye bagli bir gérme bozuklugu bulunuyorsa hasta mutlaka yakinlarindan yardim
istemelidir. Tirnaklarda normal bir kesimi engelleyebilecek bir sekil bozuklugu mevcutsa
hekime bagvurulmalidir.

5. Ayaklarin nemlendirilmesi:

Diyabetik hastalarda terleme azalabileceginden ayaklarda cilt kurumasi, c¢atlak ve
pullanmaya egilim artmistir. Bunlar cesitli enfeksiyonlar i¢in giris yeri olusturabilecegi igin
topuklar1 da igine alacak sekilde ayaklarin ve dizaltindan itibaren bacaklarin nemlendirilmesi
gerekmektedir. Parmak aralarina herhangi bir krem siiriilmemesi gerektigi vurgulanmalidir.
Nemlendirme i¢in doktorun 6nerdigi bir nemlendirici veya vazelin kullanilabilir.

6. Giinliik ayak muayenesi:

Amputasyonla sonu¢lanan diyabetik ayak komplikasyonlarmin ¢ogu deri iilserleriyle
baslar. Bu iilserlerin erken farkedilmesi ve tedavisinin diizenlenmesi amputasyon oranini
%85 oraminda azaltabilir.'*'> Ayaklarm diizenli ve dikkatli inspeksiyonu amputasyonlarin
onlenmesinde en ucuz, en kolay ve en etkili yontemdir. Hastalar ayaklarin gozle muayenesi
konusunda tesvik edilmelidir.

Bir ayna ile veya bir bagkasindan yardim alarak ayaklarm tamaminda; o6zellikle
parmak aralarinda catlak, su toplamasi, kizariklik, 1s1 artisi, sislik, yara, kabuklanma, nasir
olup olmadigi kontrol edilmelidir. Kizariklik, sislik veya 1s1 artisinin ciddi bir enfeksiyonun
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ilk belirtileri olabilecegi; tespit edilmesi halinde en kisa siirede hekime basvurulmasi
gerektigi belirtilmelidir. Hastalara hekim vizitlerinde ayak muayenelerinin unutulmamasi ve
gerekirse bu konuda hekimi uyarmalar1 gerektigi aktariimalidir.

Ayak muayenesi ayak yarast Diyabetik hastada

Dogru tirnak kesim teknigi Tirnak Bakimi

7. Dogru ayakkabi secimi:

Diyabetik hastalarda yara predispozisyonunda en onemli faktorlerden biri yanlis
ayakkabi secimidir. Hastalarda noropati sebebiyle normalden daha dar veya tam tersi ayagi
yeterli Ol¢iide koruma 6zelligi olmayan acik ayakkabilari tercih etme egilimi vardir. Bu
ayakkabilar ayaklarda yeni basi noktalar1 ve sekil bozukluklart olusturarak yara agilmasina
sebep olabilir. Diger taraftan diyabetik hastalarin ayaklar1 arasinda sekil farkliliklart
olabilecegi de unutulmamalidir. Diyabetik hastalarda ayagin kalib1 alinarak 6zel olarak imal
edilmis ayakkabilarin kullanilmasi en uygun olamidir. Uygun ayakkabi kullaniminin yillik
tedavi maliyetini 850.000 $’a kadar azaltabilecegi gdsterilmistir'®. Bu ayakkabilar yumusak
deriden tiretilmeli ve ayak burnunu kapatacak sekilde tasarlanmalidir. Hastalar evlerinde dahi
¢iplak ayakla dolasmamalari; ayakkabilarimi giymeden dnce yabanci cisim varligi agisindan
ayakkabinin i¢ini elle ve gozle kontrol etmeleri konusunda bilgilendirilmelidir.

Yeni ayakkabi alan hastalarin bu ayakkabiy1 dncelikle giinde 1 saat giyerek ayaklarini
kizariklik agisindan kontrol etmeleri, ayakkabilarini corapsiz kullanmamalari, yiiksek
topuklu, sivri burunlu, burnu agik ayakkabilarin tercih edilmemesi gerektigi bildirilmelidir.
Hastalar 6zellikle kumsal, ¢akil, beton yiizeyler gibi ayaklarina yabanci cisim batma olasiligi
yiiksek olan ylizeylerde ayakkabisiz dolasmamalar1 konusunda bilinglendirilmelidir.
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Diyabetik ayakkabi modelleri

8. Dogru c¢orap se¢imi:

Ayak dolagimimi etkilemesi, ayakkabi friksiyonunu azaltmasi ve ayak hijyeni
saglamasi agisinda diyabetik hastalarda ¢orap se¢imi de Snemli bir noktadir. Pamuklu,
dokumasi cilt iizerinde iz birakmayan, ¢ok dar veya ¢ok bol olmayan agik renkli ¢oraplar
tercih edilmeli ve goraplar hergiin degistirilmelidir. Ozellikle bayan hastalarin coraplarm
kaymasint 6nlemek i¢in ¢oraplarmi dizaltindan baglamalarinin ve sentetik materyal igeren
coraplarin diyabetik hastalarda risk olusturdugu belirtilmelidir.

9. Ayaklarin travmadan korunmasi:

Noropatiye bagl ayaklarda olusan duyu kaybi diyabetik hastalarda ayak travmalari
riskini artirmaktadir. Ayakta iigiime hissi sik karsilasilan bir semptomdur ve hastalar
ayaklarmi 1sitmak amaciyla soba, elektrikli 1sitic, sicak su torbalarini kullanabilir. Bu tiir
davranislarin ayakta geri doniissiiz hasarlara sebep olabilecegi hastalara agiklanmalidir.
Hastalara {istime hissini azaltmak icin birkac kat pamuklu ¢orap giymeleri onerilebilir.
Hastalarin kendi evlerinde ayakta yeni yara agilmasina sebep olabilecek kablo, ¢ivi, oyuncak
gibi objeleri tizerlerine basabilecekleri yerlerden uzaklastirmalari saglanmalidir.

Diyabet giiniimiizde toplum saglhigimi o6nemli diizeyde etkileyen yaygin kronik
hastaliklardan birisidir ve diyabetik hasta populasyonu her gecen giin artmaktadir. Diyabette
onlenebilir komplikasyonlardan biri olan diyabetik ayak hastalarin yasam kalitesini biiyiik
oranda azaltan ve saglik maliyetleri agisindan tim saglik g¢alisanlarini ilgilendiren bir
problemdir. Bu problemin ¢oziimiinde hasta egitimi basit, etkin ve ¢ogunlukla unutulan bir
tercihtir. Diyabetik ayakla ilgilenen tiim saglik personelinin hasta egitimine 6nem vermesi
gerekmektedir.
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SINIR SISTEMi HASTALIKLARINDA KRONIiK YARALAR
Noropatik yaralara yol acan spinal hastaliklar

Cumhur KILINCER
Talat KIRIS

Kronik yaralar hemen daima, yara iyilesmesini bozan diger bir hastalik zemininde
gelisir. Altta yatan bu bozukluk genellikle vaskiiler, nutrisyonel, nérojenik, immunolojik veya
metabolik nedenlerden biri ya da bir kaginin kombinasyonudur. Sinir sisteminin bu patolojik
siirece katilimi cesitli sekillerde gergeklesebilir. Ornegin, pratikte sik karsilasilan kronik
yaralar olan basi yaralar1 ve diyabetik yaralarin her ikisinde de sinir sistemi tutulumu vardir.
Fakat bu iki durumda kronik yaranin olugsma mekanizmasi birbirinden farklidir. Kronik yara
olusumunda sinir sisteminin roliinii ii¢ baslik altinda inceleyebiliriz: I. Kronik yara gelisimine
zemin hazirlayan merkezi sinir sistemi hastaliklari, II. Periferik sinir sistemi tutulumu
(noropatiler), I1I. Spinal malformasyonlar.

Bu béliimde, kronik yara olusumunda sinir sistemi hastaliklarinin rolii konusunda
genel bir bakis acis1 vermeye c¢alisacak ve Ozellikle kronik yaralara yol agabilecek spinal
hastaliklar tizerinde duracagiz.

I. KRONIK YARA GELISIMINE ZEMIN HAZIRLAYAN MERKEZI SIiNiR
SISTEMI HASTALIKLARI

Dekiibitus iilserlerinin 6nemli bir kismi plejik hastalarda goriilen immobilite nedeniyle
kemik cikintilar lizerinde (sakrum, trokanter, topuk bolgesi) gelisen yaralardir. Biling
bozuklugu, duyu kusuru ve/veya immobilite nedeniyle degistirilemeyen viicut pozisyonu, bu
bolgelerde stirekli bir basing ve devaminda iskemi yaratir. Artmis katabolizma, hipotansiyon,
doku 6demi ve sfinkter kusurlarina bagli bozulmus hijyenin yarattig1 cilt maserasyonu da
iilserlerin baslamasinda kolaylastirict etkenlerdir.

Bu hastalarda sinir sistemi tutulumu kronik yaranin direkt olarak nedeni degildir, fakat
patolojik siireci baslatan sartlari yaratir. Ayni durum, psikiyatrik bozukluklar nedeniyle
kisinin kendi eliyle bedeninde agtig1 yaralarin gorildiigii dermatitis artefacta’da da gecerlidir.
Psikoz, histerik noroz, kisilik bozukluklari, cocuk ve adolesan gelisim bozukluklari ve metal
retardasyonda goriilebilen bu lezyonlar dominant elin ulasabilecegi yerlerde, siklikla iki yanl
ve simetriktir. Lezyonlarin kapatilmas ile iyilesmesinin olmas tipiktir'.

II. PERIFERIK SINIiR SISTEMI TUTULUMU (NOROPATILER)

Bu grupta sinir sistemi tutulumu daha dogrudan bir sekilde kronik yaranin nedenidir.
Periferik sinir sistemi; 12 kranial, 31 spinal ¢ift, bunlarin birlesmesiyle olusan pleksuslar ve
pleksuslardan ¢ikan periferik sinirlerden olusur. Periferik sinir sistemi hastaliklar1 ya izole
olarak bir ya da bir kag¢ sinirin tutulumu (monondropati), ya da sinirlerin yaygin olarak
tutulumu (polindropati) seklinde goriiliir. Noropati sonucunda, tutulan sinirin innerve ettigi
kas (myotom) ve ciltte (dermatom) motor, duysal ve otonomik fonksiyonlar yaninda, trofisite
de bozulur. Bu yiizden, denerve ciltte yara iyilesmesi ge¢ ve gii¢ olur™. Siganlarda spinal
sinirler kesildiginde yara kontraksiyonun geciktigi;® capsaicin enjeksiyonuyla duysal
denervasyon yaratildiginda ise yara bolgesindeki sinir liflerinin yogunlugunun %30-40
azaldig1, re-epitelizasyonun ve yara iyilesmesinin geciktigi gosterilmistir*’. Capsaicin ile
yaratilan bu denervasyon yara iyilesmesini tiim fazlarini (inflamatuvar, proliferatif ve
kontraktil fazlar) etkilemektedir®.
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Denervasyonun yara iyilesmesine olumsuz etkisi ndropeptidlerin eksikligi nedeniyle
olusur. Yara iyilesmesine etkisi olan baslica ndropepdidler nerve growth factor, Substance P
ve Calcitonin gene-related peptid’dir. Denervasyon durumlarinda (diabetik polindropati ve
sinir kesileri) bu maddelerin diizeylerinin diistiigii ve degisik mekanizmalarla (keratinosit ve
kollajen fiiretiminin azalmasi, epitelizasyonun yavaslamasi, yara bél%esine lenfosit
migrasyonunun durmasi, vb) yara iyilesmesinin geciktigi gosterilmistir™®. Denervasyon
ayrica, normal yara iyilesmesi icin gerekli olan apoptozu bozar’ ve damar duvarindaki diiz
kaslar1 duyarsizlastirarak mikrosirkiilasyonu olumsuz yonde etkiler.

Noropatik ilserler (mal perforan), basmca maruz kalan ve travmaya ugrayan
bolgelerde (en ¢ok ayak tabaninda) goriilen agrisiz ve kuru yaralardir. Noropatiye ve
yarattig1 trofik bozukluklara en tipik ornek diyabetik noropati ve buna bagli yaralardir.
Diabetes mellitus yarattigi polindropati ile yaygin bir denervasyona neden olur. Diabet ayrica,
noropati dist nedenlerle de yara iyilesmesine zarar verir. Bu hastalarda yetersiz kollajen
sentezi oldugu ve bunun sonucu olarak yaranin tensil kuvvetinde azalma meydana geldigi
bildirilmistir'™'". Kollajen iiretiminin glukoz kullanimyla iliskili oldugu'? ve insiilinle tedavi

edilen siganlarin yara iyilesmesinin normallestigi gosterilmistir' "',

Noropatik yaralara neden olabilen diabet disi baslica hastaliklar lepra, herediter
sensitif/sensorimotor noropatiler ve herediter amiloid noropatidir. Leproz trigeminal
noraljiye bagh trigeminal tropik sendromda alin, burun kanatlari, yanak ve dudaklarda
iilserler vardir. Herediter sensitif noropatilerde en ¢ok ayaklarda, daha az siklikta da
ellerde duyu kayiplar ve iilserasyonlar goriiliir.

I11. SPINAL MALFORMASYONLAR

Sinir sistemi bozuklugunun kronik yara gelisime neden oldugu bir iigiincli durum ise;
onceki iki grupta incelenen iki durumun, yani altta yatan ve zemin hazirlayan bir merkezi sinir
sistemi hastalig1 ile néropatinin bir arada bulundugu karma bir formdur. Manyetik rezonans
goriintiilemenin (MRG) yaygin olarak kullanima girmesiyle daha iyi taninmaya baslayan bir
grup spinal hastalik, 6zellikle alt ekstremitelerde kronik yaralara neden olma potansiyelleriyle
gittikce daha fazla dikkati ¢gekmektedir. Bu malformasyonlarda hem omurilik (merkezi sinir
sistemi) hem de spinal sinirlerde (periferik sinir sistemi) fonksiyon bozuklugu birlikte olabilir
ve degisik derecelerde norolojik defisitler gortiliir. Bu defisitler klinik tabloya kas giicii kaybi
ve ayak deformiteleri, duyu kayiplari, alt ekstremitelerde vazomotor sorunlar ve sfinkter
kontrol kusurlar1 seklinde yansir. Deformiteli bir ayagin uygun olmayan ortopedik zemininde
denerve dokularin basi altinda kalmasi kronik yaralar i¢in elverisli bir ortam dogurur.

Spinal malformasyonlu hastalar kimi zaman ileri yaslarda dahi, tan1 konulamamuis,
yetersiz tedavi edilmis ya da yarattiklar1 defisitler sekel kabul edilerek ihmal edilmis durumda
hekimin karsisina ¢ikabilir. Boyle bir durumda alt ekstremitedeki bir kronik yara hastanin tek
yakinmasi da olabilir. Hatsa, konuyla ilgisi olmadigin1 diisiindiigli igin, bebeklik ¢aginda
gecirdigi bir spinal ameliyat ya da sirtindaki killanmadan bahsetmeyebilir. Oysa altta yatan
ndrolojik nedeni ortaya koymak ve miimkiinse tedavi etmek, kronik yaranin tedavisinde
onemli bir adim olabilir. Bu béliimde deginecegimiz temel konu da bu malformasyonlar
olacaktir. Asagida, bu tiir spinal hastaliklar 6zetlenmistir.

a. Siringomiyeli

Siringomyeli  (=sirengomiyeli), omuriligin igindeki uzunlamasma kistik
kavitasyondur. Bu kist santral kanalin genislemesinden ibaret olabilecegi gibi (bu
duruma hidromiyeli de denir), omurilik parenkimindeki izole bir kavitasyon da olabilir.
Diger malformasyonlarla birlikte ya da tek basina olarak konjenital; ya da travma,
timor gibi nedenlerle edinsel olabilir. Siklikla Chiari malformasyonuyla birliktedir ve
servikal bolge en sik tutulur. Alt segmentlere de ilerleyebilir ve skolyoz yaratabilir.
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Genellikle yavas ilerleyici ve kronik bir hastaliktir ancak ani kotilesmeler de
goriilebilir. Agr1 ve ekstremitelerde giigsiizlik en sik ratlanan bulgulardir. Ust
ekstremitelerde ikinci motor noéron bulgular1 (giigsiizliikk, elde incelme), alt
ekstremitelerde ise birinci motor noron bulgular1 (spastisite) daha siktir. Ust
ekstremitelerde duyu kusuru disosiye olabilir: dokunma ve pozisyon korunmusken agri
ve 1st duyumu bozuktur (¢iinkii agri ve 1s1 lifleri kavitasyonun bulundugu santral
bolgedeki anterior komissiirden gecerler). Bu nedenle kisi sicak cisimleri hissedemez ve
parmaklarin1 kolayca yakabilir. Ileri evrelerde parmak uglarinda spontan agrisiz
ilserasyonlar goriilebilecegi bildirilmisse de, gelismis tam1 ve tedavi ydntemleri
sayesinde giiniimiizde bu evredeki hastalarla karsilagsmamaktayiz.

b. Chiari Malformasyonu

Chiari, art beyin’in (hindbrain= beyin sap1 ve serebellum) kaudale, spinal kanala dogru
yer degistirdigi bir konjential malformasyondur. Nadiren de edinsel olarak ortaya gikar.
Spinal kanala olan herniyasyonun derecesine gore 4 tipe ayrilir. Chiari malformasyonu tek
basina kronik yara gelisimine neden olmaz. Ancak siklikla siringomiyeli ve meningomyelosel
gibi malformasyonlarla birlikte goriildiigii akilda tutulmalidir (Resim 1).

Resim 1. Chiari malformasyonu,
siringomiyeli ve konjential blok
vertebra anomalisinin birlikte
bulundugu bir olgu (Istanbul Tip
Fakiiltesi Norosiriirji AD arsivinden).

c. Ayrik omurilik anomalisi

Bu anomalide, embriyoner ektoderm ve endoderm arasindaki patolojik iliski nedeniyle
cocuk omuriligi ikiye ayrilmis olarak dogar (Resim 2). iki tipe ayrilir. Tip I ayrik omurilik
anomalisinde (diastematomiyeli) her biri kendi dural kilifina sahip iki yarim omurilik vardir
ve bu dural kiliflarin arasinda siklikla bir kemik septum da bulunur. Tip II’de (diplomiyeli) ise
iki omurilik yaris1 ayni dural kilif i¢indedir ve birbirlerinden sadece bir fibréz bir bantla
ayrilirlar. Lezyon siklikla lumbosakral, daha seyrek olarak da torakolomber bolgededir.
Ustteki deri kapali oldugundan lezyonlar distan gériilmezler. Bu yiizden spina bifida occulta
adi da verilmistir. Bazen de dogumda, lezyondan siiphelenmemizi saglayacak hipertrikoz gibi
norokiitandz bulgular goriilebilir. Boyle bir bulgu yoksa tani erken ¢ocukluk ¢aglarina dek
gecikebilir. Bu yasta, bir bacagin digerinden az gelistigi, ayak bilegi ve hatta diz fleksorlerinin
zaylf oldugu, bir ayakta duysal kusur ve buna baglh yaralar gelistigi goriiliir. Bacaklarda
giicsiizliik, ikinma zorlugu, kronik konstipasyon ve inkontinans goriilebilir. Skolyoz gelisimi
siktir. Norolojik defisitlerin bir kismi dogustan, bir kismi ise uzayan kemik kanala ayak
uyduramayan omuriligin gerilmesi nedeniyle sonradan olusur (bkz. gergin omurilik
sendromu) .
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Resim 2. Ayrik omurilik
anomalisi. Intratekal kontrast
verilerek yapilmis bir bilgisayarl
tomografi incelemesi (myelo-BT).
Kanal igerisindeki bir kemik
septum omuriligi ikiye bélmekte
(istanbul Tip Fakiiltesi Norosiriirji
AD arsivinden).

d. Myelomeningosel

Acik spinal disrafizm, noral tiip defekti, myelosizis gibi adlarla da anilir. Embriyoda
ndriilasyon denilen asamanin sonunda katlanarak bir tiip olusturmasi gereken noral tiibiin agik
kalmas1 sonucunda goriiliir. Kapanamayan segmentin iizerinde ¢evre mezoderm hiicreleri
indiiklenemez ve ndral dokunun arka kismini 6rtmesi gereken dura, kemik yapi ve hatta cilt
olusmaz. Kapanamayan segment cilt ile ayni diizeyde olup dis ortama dogrudan agik
olabilecegi gibi, bir membranla ortiilii de olabilir. Bu takdirde membranin altinda beyin
omurilik s1vis1 birikir ve spinal bolgede orta hattan viicut disina uzanan bir kese goriiliir. Cogu
hastada hidrosefali de gelisir ve ventrikiilo-peritoneal santa ihtiyac duyarlar.
Myelomeningosel noral dokunun kendisine ait bir gelisim kusuru oldugundan bu bebekler
daima lezyon seviyesine uyan sabit norolojik defisitlerle dogarlar. Defekt bolgesi uygun
sekilde onarilmali ve kapali hale getirilmelidir. Bu takdirde bile, ge¢ donemde,
myelomeningosel onarim yerindeki yapisikliklar nedeniyle omurilik gerilebilir ve ek defisitler
olusabilir.

e. Gergin omurilik sendromu

(=Tethered kord sendromu) Fizyolojik biiyiime siireci i¢erisinde omuriligin uzama hizi,
icinde bulundugu kemik kanalinkinden daha daha azdir. Bu yiizden dural kesenin icinde
omuriligin bittigi ve filum terminalenin basladigi seviye fetal evreden baslayarak siirekli
yiikselir, dogumdan sonra bu yiikselme devam eder ve erigskinde L2 vertebrasi hizasina ulasir.
Iste cesitli sebeplerle omuriligin bu yiikselme siirecinin engellenmesi sonucunda konus
medullarisin L2 seviyesi altinda kalmasi ve bu tabloya uygun ndrolojik defisitlerin eslik
etmesi durumuna gergin omurilik sendromu adi verilir. Bazen bu gerilmenin tek sebebi filum
terminalenin kalin ve kisa olmasi, omuriligi yukart dogru birakmamasidir. Bazen de diger
omurilik malformasyonlar1 bulunur ve omuriligin gerilmesine neden olurlar. Ornegin, kapali
spinal disrafizmler ve 6zellikle lipomlu olgularda (lipomyelomeningosel) bu durum sik olarak
goriillir. Omurige yapisik olan konjenital lipom, dural kesenin disina da tasmakta ve ciltalt:
dokulara da yapisiklik gosterdiginden omuriligi germektedir (Resim 3). Omuriligi ikiye bolen
bir fibroz ya da kemik septum (ayrik omurilik anomalisi) da omuriligi gerebilir. Ya da
yukarda belirtildigi gibi, dogum sonrasinda tamir edilmis bir myelomeningosel de onarim
yerindeki yapisikliklar nedeniyle omuriligi gerer.

Gergin omurilik sendromunda klinik tablo cocugun yasina ve eslik eden diger
anomalilere baghdir. Bazen semptomlar erigskin yasa kadar gecikebilir. Gii¢ kayb1 en sik
rastlanan yakimmadir. Bir ya da her iki bacakta incelme ve atrofi baglar ve ilerler. Bel ve
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bacak agrilar1 goriliir. Pes kavus, varus ve valgus deformiteleri ve bacak uzunluklarinda
farkliliklar gibi ortopedik sorunlar ve skolyoz siktir. Urolojik ve gastrointestinal sorunlar
goriiliir. Norojenik mesane, inkontinans ve sik iiriner infeksiyonlar goriiliir.

Resim 3. Lipomiyelomeningosel olgusu.
4 aylikken ve 25 yasindayken iki kez
belinden ameliyat edilmis olan 33
yasinda kadin hasta, ayak deformitesi ve
kapanmayan yara yakinmasiyla
bagvurdu. Sagittal MRG incelemesinde
ciltaltinda ve sakral bolgede dural kese
igerisinde lipom bulundugu, lipomun
noral yapilara yapisarak omuriligi LS
seviyesine kadar gerdigi goriildi (gergin
omurilik sendromu) (Istanbul T1p
Fakiiltesi Norosiriirji AD arsivinden).

KRONIK YARA ACISINDAN SPINAL MALFORMASYONLARA YAKLASIM

Gerek dogum sirasinda bulunan norolojik kayiplarla, gerek zamanla omuriligin
gerilmesiyle eklenen defisitlerle, spinal malformasyonlar alt ekstremitelerde kas giicii kayb,
ayak deformiteleri, duyu kayiplar1 ve vazomotor sorunlar yaratabilirler. Alt ekstremitede
kapanmayan bir yara yakinmasiyla basvuran bir hasta, sahip oldugu spinal probleme uygun
anamnez veremeyebilir, hatta hastaligina tan1 konmamis olabilir. Spinal bélgede orta hatta yer
alan hipertrikoz, hemanjiom, gamze, sinils agz1 veya lipom, altta yatan bir orta hat birlesim
anomalisinin belirtisi olabilir. Bu yiizden her hasta bu bulgulara ydnelik olarak ayrintili
muayene edilmelidir. Spinal anomalileri bulunan ya da bundan siiphe edilen hastalar kronik
yaraya yonelik tedavileri sirasinda nérosiriirjiyenle konsiilte edilmelidir. Bazi olgular cerrahi
gerektirebilir. Cogu orta hat birlesim defektinde cerrahinin hedefi, defisitleri ortadan
kaldirmaktan gok nérolojik gerilemeyi 6nlemektir. Ilerleyen nérolojik defisit denervasyonun
dokudaki etkilerini siddetlendirerek yarayi kotiilestirir. Noral fonksiyonun diizelmesi ise
denervasyonun olumsuz etkilerini kisitlayarak kronik yara tedavisinde basar1 oranini
artirabilir.
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MEDULLA SPINALIS PATOLOJISINE BAGLI N(:)ROPATIK YARA
NEDENI iLE KRONIK YARA KONSEYINDE DEGERLENDIRILEN
HASTALARA YAKLASIM

Bengiisu OROGLU

GIRIS

Medulla spinalis patolojilerine bagli noropati ve ayak yarasi birgok hastalikta
goriilebilmekle beraber Kronik Yara Konseyi’ne noropatik yara ile bagvuranlarda en sik
hastalik noral tiip kapanma defektleriydi. Ayak ve ayak bilegi deformasyonlar1 bu hastalarda
dogumda olabilecegi gibi sonradan néropati ve kas dengesizligi sonucu da ortaya
cikabilmektedir. Dogum sonrasi ndrosiriirjik operasyonu yapilan hastalarin kisa zamanda
ortopedik girisimlerinin planlanmasinin, basi azaltilarak yara gelismesinin Onlenmesinin,
olusmus yaralar i¢in de benzer yol izlenmesinin tedavide uygun oldugu diisiiniilmektedir.
Ayrica revize edilebilecek medulla spinalise yonelik girigsimler i¢in tekrar degerlendirmek de
faydali olabilmektedir. Olgularda istanbul Tip Fakiiltesi, Kronik Yara Konseyi’'nin (ITF-
KYK) bu hastalara yaklagimlari ve tedavide izledikleri yol degerlendirilmistir.

Ayakta deformite ve ndropatiye bagli yara gelismesine neden olabilecek genetik
hastalik, travma ya da polio gibi bircok medulla spinalis lezyonu vardir. Kronik Yara
Konseyi’'nde degerlendirilen néropatik yaralarin ise neredeyse tamami spinal noral tiip
defektleri sonucu ortaya ¢ikanlardir. Dogum oncesi tarama testlerinin gelismesiyle hastaligin
goriilme siklig1 son yillarda azalmis olsa da daha once bu hastalikla dogmus olanlar simdi
komplikasyonlariyla miicadele etmektedir'. Spinal néral tiip defektleri, gestasyonun 22.
giiniinde baslayip 26-28. giinlerinde sonlanan noéral tiiplin kapanmasinda problem olustugunda
ortaya ¢ikar. Her seviyede olabilmekle birlikte en sik lumbosakral bolgede goriiliir ve 4 tipi
vardir. En agir defekt olan myelosel noroektodermel yapilarin ekspoze olmasiyla
karakterizedir. Meningoselde igerigini beyin omurilik sivist (BOS), duvarini meniniksin
olusturdugu kistik yapi yarik vertebralardan disart ¢gikmigtir. Bu ikisinden daha sik goriilen
meningomyeloselde defekten digari meninksle ortiilii BOS, sinir kdkleri ve medulla spinalis
cikar. Acik ve kapali olarak iki tiirii bulunur; ac¢ik olan da medulla disa agilirken kapali olan
epidermis ile oOrtiiliidir. Kapali olan bazen lipom ile kombinasyon gosterir
(lipomeningomyelosel). Genel populasyonun %20 inde asemptomatik olarak gériilen spina
bifida okiilta ise posterior vertebral arklarin defektif kapanmasiyla olusur ve sadece cilt
bulgusu olur’. Tani konduktan sonra nérosiriirjik operasyonu yapilan hastalarm ortopedik ve
¢ogu zamanda iirolojik sorunlar1 devam eder.

Bu hastalikta ayak sorunlarina sik rastlanir; bunlarin baginda noropati gelir. Noropati
sonucunda kas dengesizligi ve ekinovarus, ekinus, valgus gibi deformiteler olusur. Gelisen
deformiteyle ayagin yiik dagilim dengeleri bozulur ve basi noktalar ortaya ¢ikar. Tedavide
ndropati i¢in bir sey yapilamasa da erken yasta deformiteye sebep olan kas dengesizliginin
ortadan kaldiriimasi ve deformitenin diizeltilmesi esastir”*. Bu operasyonlar yapilmayan veya
basarisiz olan hastalarda ndropati ve deformasyon nedeniyle yaralarin a¢ilmasi kaginilmazdir.
Yara oldugunda ise bu bolgedeki basiyr azaltmak® ve hem nérolojik agidan hem de
deformasyon acisindan tekrar degerlendirmek faydalidir.

Asagidaki olgularda Istanbul Tip Fakiiltesi, Kronik Yara Konseyi’nin (ITF-KYK) bu
hastalara yaklasimi degerlendirilmektedir.
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Resim 1a. Agustos 2006 11k basvuru

Resim 1b. Alc1 uygulamasi 1.hafta

Resim 1c. 4 hafta al¢1 uygulamasi sonrast

OLGU 1
33 yasinda bayan hasta klinigimize sag ayak
tabaninda yara ile bagvurdu. Agr1 ya da benzer
baska bir yakinmasi olmayan hastanin
muayenesinde sag topuk bolgesinde 5x5
santimetre boyutlarinda akintili ve hafif kokulu
etrafi kallus dokusu ile ¢evrili yarasi vardi.
Dogumda lomber bolgede kitle tespit edilen
hastaya o donemde operasyon dnerilmemis.
1993’te ayaginda ilk kez yara agilan hasta
1998’de bu yarasi, uzun zamandir olan yiirime
zorlugu, idrar yaparken zorlanma yakinmalar1
ile 6zel bir hastaneye bagvurmus. Hastanin
yapilan MR goériintiilemesinde S1-S3
seviyesinde lipomeningomyelosel ve tethered
kord saptanip opere edilmis. Operasyon
hastanin yiiriime ile ilgili sikayetlerinin
azalmasim sagladiysa da VUR ve buna bagli
KBY gelismesi engellenememis. Yaranin
kapatilmasi igin de ilki 1994’te olmak iizere
birgok kere opere edilen hastanin yarasi her
defasinda tekrar agilmis. Son olarak 2005’te
acilan yara yaklagsik 1 yildir kapanmamus.
Kronik Yara Konseyi tarafindan degerlendirilen
hastaya ¢ekilen ayak MR’1inda osteomyelit
saptanmamasi tizerine antibiyoterapi ve
Hiperbarik Oksijen Tedavisi onerilmezken,
bolgedeki basinci azaltmak i¢in ayagi yara
iistlinde pansumana izin veren bir pencere
birakilarak algiya alindi. Giinliik pansuman
disinda higbir girisim yapilmayan hastanin
yarasinda kisa siirede belirgin iyilesme
saglandi. Bu arada spinal MR goriintiilemesi
tekrarlanan hasta yeni bir cerrahi girisim
acisindan degerlendirilmek tizere Norosirurji
Klinigine yonlendirildi (Resim 1a,b,c).
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Resim 2a. Kasim 2005
ilk basvuru

Resim 2¢. Temmuz 2006
Tedavi devam ediyor.

OLGU 2
17 yasinda erkek hasta sag ayak
topugunda yara ile ilk kez 2005’te
klinigimize bagvurmus. Dogumda
myelosel saptanan ve opere edilen hasta
daha sonra da 6 yasinda ayni nedenle ve
12 yasinda idrar inkontinansi nedeniyle
operasyon gecirmis. Topugunda ilk olarak
1995°te agilan yara tedavi ile kapansa da
takip eden 4 yilda birkag kez daha agilip
kapanmis ancak son 6 yildir siirekli
acikmis. Sintigrafisinde kalkaneus
osteomyeliti saptanan hastaya debridman,
kiiltiir materyali gonderilip uygun
antibiyotik baglanmas1 ve HBO tedavisi
onerilmis. Herhangi bir saglik giivencesi
olmayan hasta 6nerilerin higbirini
yapamamis. Bir yil sonra tekrar
basvurdugunda sag topukta girisi yaklasik
5x5 santimetre, i¢i 8x8 santimetre
genisliginde 4 santimetre derinliginde
kavite olusturan etrafi yogun kallus
dokusu ile kapli akintili ve kotii kokulu
yara vardi. Bir dnceki goriiliisiinde
istenenlerin disinda osteomyeliti
dogrulamak igin isaretli 16kosit sintigrafisi
ve ayak MR goriintiilemesi istendi. Bu
arada diiz grafide topuk dikeni saptanip
rezeksiyon onerilmis. Sintigrafide
osteomyelit diisiiniilmezken MR sonucu
kalkaneus osteomyeliti olarak gelmis
ancak operasyon planlanmamis.
Antibiyoterapi verilen hasta HBO
tedavisine devam etmis. Alg1
uygulanmayan hasta medulla spinalis
lezyonunun degerlendirilmesi igin
ndrosiriirjiye gonderilememis (Resim
2a,b,c).
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OLGU 3
flk kez Kasim 2005°te sag ayakta yara ile bagvuran 18
yasindaki erkek hastada dogumda meningomyelosel ve
konjenital anal agenezi saptanmis. Yenidogan doneminde
meningomyelosel operasyonu yapilan ve ayni zamanda
kolostomi de agilan hastanin idrar inkontinansi da mevcut.
Ilk defa 2000 yilinda ayaginda yara agilan hasta bir Devlet
Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji ve Plastik Cerrahi
klinikleri tarafindan takip edilmekteyken bircok operasyon
gecirmis. Son olarak Haziran 2005°te greft denenmis ancak
iyilesme olmamus. ITF-KYK’da degerlendirilen hastanin
sag ayaginda belirgin deformite ve ayak tabaninda 15x5
santimetre boyutlarinda yaklasik 3 santimetre derinliginde
etrafinda belirgin kallus dokusu olan akintil1 yarasi
mevcuttu. Genis debridman yapilmasi ve kiiltiir
gonderilmesi planlanan hastadan osteomyelit
degerlendirmesi i¢in MR goriintiilemesi istendi. MR’da
tiim ayak kemiklerinde 6zellikle metatarslarda
destriiksiyon tiim eklemlerde deformasyon ve yaygin
osteomyelit, seliilit saptandi. Isaretli kemik sintigrafisinde
de benzer sekilde osteomyelit gosterilen hastaya tarsal
seviyede amputasyon onerildi. Bu hasta da 2. olgu gibi
ndrolojik degerlendirme icin herhangi bir yere
cekilen MR yonlendirilmedi (Resim 3a,b)

TARTISMA

ITF-KYK’nin bu tip hastalara yaklasiminin anlasilabilmesi igin anlatilan {i¢ &rnek
olguda erken donemde deformite diizeltici operasyonlarin yapilmamasi ve uzun zamandir agik
olan yaralarin 6nlenememis olmasi bu girisimlerin yapilmasini desteklemektedir. Deforme
ayakta da agirlik tagiyan noktalarda basi yaralari agilmakta oldugu ve ne kadar cerrahi girisim
yapilsa kapatilamamasi da basi kaldirilmasimin tedavideki 6nemini ortaya ¢ikarmaktadir. Her
ne kadar ¢esitli rekonstriiktif girisimlerle iyilesme bildiren yayinlar varsa da sadece alg ile
belirgin diizelme saglanan ilk olgumuzdaki gibi basiy1 azaltmanin etkisi yadsimamaz.
Hastalardan birinde meningomyelosele tethered cord eslik etmesi ve bunun nadir bir durum
olmamasi diger hastalarinda ndrolojik agidan yeniden degerlendirilmesinde fayda oldugunu
gostermektedir. Bu sekilde yeni bir operasyonla hastanin iyilesmesine katki
saglanabilmektedir™ ®. Bununla birlikte hastalarin bir biitiin olarak ele alinmasi ve medulla
spinalis lezyonlar1 agisindan ilgili birimlere yonlendirilmelerinin 6nemi de goriilmektedir.

ITF-KYK’da, kronolojik olarak ilk sirada olan hastada (olgu 3) sadece yara
degerlendirilmis norolojik ac¢idan hastayr yonlendirilmemistir. 2. hasta da yarast agisindan
degerlendirilmis ancak basi azaltilmasina yonelik tedavi uygulanmamistir. Bu hastada da tiim
diger tedavi yontemlerine ragmen minimal iyilesme izlenmistir. En son degerlendirilen
hastada ise faydali oldugu diisiiniilen, kimi kaynaklara gore altin standard kabul edilen® basi
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azaltici yontemlerle iyilesme saglanmistir. Ayni zamanda bu hastanin medulla spinalis
lezyonuna yonelik tetkikleri de yapilmis ve norosiriirji klinigi tarafindan sikayetleri bir miktar
azaltabilecek operasyonu planlanmistir. Kisacasi ITF-KYK da bu hastalara yaklasim
acisindan kendini yenilemekte ve gelismektedir.
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VENOZ YETMEZLIK ULSERLERI VE HIPERBARIK OKSIJEN
TEDAVISI

Maide CIMSIT

Venoz ilserler tiim bacak iilserlerinin yaklasik %70’ini olusturur, dordiincii dekaddan
sonra ve kadinlarda daha sik rastlanirlar. Yetigkin niifustaki belirgin vendz yetmezlik orani
%10-20 civarindadir. Telenjiektazik degisikliklerin de hesaba katilmasi halinde bu oran
%70’lere kadar ¢ikar. Genel popiilasyondaki aktif vendz iilser orant %0,2, 65 yas iizeri
popiilasyonda ise %2-3 olarak hesaplanmaktadir™?.

Venoz yetmezlikte venlerdeki valf sisteminin etkinligini kaybetmesine bagli olarak
kanin geriye kagmasi ve vendz doniislin yeterince saglanamamasi s6z konusudur. Tutulan
bolgedeki drenajin azalmasi vendz basincin yiiksek kalmasina neden olur. Bu durumun
geriye, kapiler damarlara yansimasiyla dolasim yavaslar, dokularin metabolik
gereksinimlerinin saglanabilmesi i¢in sart olan diisiik basing degerlerinin {izerine ¢ikilir, deri
ve subkutan dokularin metabolizmasi ve beslenmesi bozulur. Hastaligin erken déneminde
artan lenf drenaji ile interstisyel sivi fazlasi kompanse edilmeye calisilsa da ileri donemde
lenfatik sistem de yetersiz kalir ve 6dem gelisir. Odem dokularin beslenmesini daha da bozar.

Venoz hipertansiyon nedeniyle kapiler yatagin genislemesi ve endotelyal porlarin
acilmasi fibrinojenin interstisyel mesafeye kagmasma ve perikapiller fibrin kilifinin
olusmasina neden olur. Bu olusum doku oksijenasyonunun daha da bozulmasina yol agar. Ote
yandan, vendz dolasimin bozulmasi lokosit-endotel etkilesimini tetikleyerek siiregen bir
inflamasyon hali yaratir. Giiniimiizde gegerli olan hipoteze gore, kronik vendz yetmezligin
progresyonunda iskemi-reperfiizyon hasari ve bunun neden oldugu inflamatuar yanit kritik bir
rol oynar™*.

Vendz yetmezligin ileri donemlerinde veniil ve arteriollerde tikayici inflamatuar
degisiklikler, vaskiiler fibrozis ve dejenerasyonlara bagli olarak deride trofik degisiklikler ve
nihayet iilser gelisir. Ulser cevresinde yapilan transkutandz oksijenasyon 6lgiimleri
dokulardaki oksijen basmcmm diistiigini, CO, basmcmm ise yiikseldigini gosterir’.
Mikrosirkiilasyon incelemelerinde kapiler damarlarin sayisinda azalma, morfolojilerinde
glomeriile benzer degisiklikler, diisiik molekiil agirlikli maddelere karsi gecirgenlik artisi,
subkutan akimda artiga isaret eden yiiksek LDF (laser Doppler flux) degerleri ve vaskiiler
rezervde azalma saptanir. Bu bulgular iilser kotiilestikge lineer sekilde artarken klinik durum
diizeldikce gerilemis, iilserlerin iyilesmesi ile kapiler damarlarin sayisinda artis, ¢caplarinda ise
kiigiilme izlenmistir (p<0.05)°.

Varis {lilserlerinin eksuda ve mikrobiyolojisi konulu ¢alismalari irdeleyen bir arastirma,
iilserlerin iyilesmesi ile ilgili baglica parametreler olarak; sitokinler, proteazlar ve bunlarin
inhibitorlerinin, oksidatif stres markirlar ile yaranin mikrobiyolojik durumunun belirleyici
oldugunu saptamistir’.

Kronik vendz yetmezlik primer olarak yilizeyel varikoz venlerden baslayip perforan
venlere, oradan da subfasiyal venlere dogru gelisebilecegi gibi, derin venlerdeki tromboza
bagl olarak subfasiyal venlerin yetmezligi ile varis olusumu seklinde de gelisebilir (Post
Trombotik Sendrom- PTS). Primer varis olgularinda eger perforan venlerin valf sistemleri
calisiyor ise normalde iilser gelismez. Bu olgularda iilser gelismesi igin ya kiint bir travma, ya
bir yaralanma veya bir varisin yirtilmasi gerekir. Ote yandan, PTS baslibagina varis iilseri
nedenidir.

Predispozan faktorler; soy ge¢misinde varis hikayesi bulunmasi, obezite, derin ven
trombozu (DVT), flebit, daha 6nceden varis cerrahisi gecirmis olmak, travma, uzun siire
ayakta kalmay1 veya oturmay1 gerektiren iglerde ¢alistyor olmaktir.

118



Varis iilseri yiizeysel, az veya ¢ok akintili, etrafindaki deri bazen kuru, bazen de
egzamalidir (varikoz egzama). Bu egzemaya yara eksudasinin igerdigi maddeler neden olur.
Varikoz egzemasi olan hastalarda yara ¢evresi kirmizi, pul-pul ve kagintilidir. Egzema, bazen,
topikal ilag uygulamalarina bagli olarak gelisir. Yara infekte ise hasta agridan yakinir.

Kronik vendz yetmezlik klinik olarak, ii¢ evrede tanimlanir®. Ayirici tamda; arteryel
iilserler, venoz-arteryel mikst ilserler, diyabetik yaralar, kan hastaliklarina bagh iilserler,
ekzojen infekte yaralar ve neoplastik tilserler dikkate alinmalidir. Yaralar1 ti¢ aydan daha uzun
siiredir devam eden hastalarda, maligniteyi ve atipik infeksiyonu ekarte edebilmek igin
biyopsi alinmasi gerekir.

Tablo 1. Varis iilserlerinde klinik evreleme®

Ayak bileginde 6dem, bilek ¢evresi ve ayak kemerinin iist kisminda vendéz dolgunluk ve

Evre 1 . .
ince varisler vardir.
Bacagin alt kisminda 6dem, deride hiper veya depigmentasyon, beyaz atrofiye (capillaritis
Evre Il . . ot
alba) kadar giden dermatoliposklerozis goriiliir.
Evre I Acik veya iyilesmis iilser ile karakterizedir. Ulser alt bacakta herhangi bir yerde
olabilmekle birlikte siklikla ayak bileginde goriiliir.
TEDAVI

Tedavi uzun ve zahmetlidir. Primer tedavi kronik ven6z yetmezligi ve 6demi gidermeye
yonelik olmalidir. Bu amagla; kompresyon tedavisi, bandajlama, gerekiyorsa skleroterapi ve
cerrahi gibi invaziv yontemler ve uygun yara bakimi yapilir. Bacagin elevasyonu, dort farkli
kademede basing uygulayan varis ¢oraplari, elastik kompresyon, Flavanoidler veya
Hesperidin-Diosmin kombinasyonu (Daflon) yapisindaki venoaktif ilaclar, pentoksifilin
(Trental), Cinko preparatlari, infekte yaralarda kiiltiir-antibiyograma gore se¢ilmis antibiyotik
tedavisi uygulanir.

Venodz ve arteriyel yetmezligin birlikte bulundugu hastalarin tedavisinde kompresyon
uygulanmaz. Bu hastalarda arteriyel yetmezligin diizeltilmesi gerekir.

Vendz yetmezlik yaralarinda yara c¢evresindeki deri son derece frajildir. Doku
metabolizmasindaki ileri bozukluk ve varis iilserlerinin bol eksiidasi nedeniyle masere olan
derinin kolayca yikilmasiyla yara genisler, infeksiyon riski artar. Bu bakimdan yara sivisinin
ve Odemin kontrol altina alinmasi biiyiikk 6nem tasir. Bacagin elevasyonu, bandajlama ve
kompresyon tedavisi periferide gollenen siviyr ve ddemi azaltarak yara eksudasinin da
azalmasina yardimci olurlar. Bu uygulamalar varis iilserinin kapanmasindan sonra da, bacagin
hemodinamigini iyi durumda tutmak ve yeni yaralarin agilmasini 6nlemek amaciyla, siirekli
olarak yapilmalidir.

Varis iilserlerinde yara gevresindeki frajil derinin korunmasinda Cinko (Zn) lu lokal
preparatlarin 6zel bir yeri vardir: Zn, reaktif oksijen bilesiklerine ve bakteri toksinlerine karsi
hiicreleri koruyarak epitelyumyal apoptosisi 6nler. Ayrica epitelizasyonu da stimiile eder’.
Yara bakiminda Kadoksomer iodine, yaranin eksuda vb. ozelliklerine uygun absorban,
epitelizan vb. yara oOrtiileri kullanilir. Nekrotik dokularin debridman ile uzaklastirilmasi,
epitelizasyonun desteklenmesi gerekir. Topikal antibiyotiklerden kaginilmalidir. Yara
iyilesmesi i¢in biiylime faktorleri (GF) kullanilabilir.

HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISI

Venoz iilserlerde hiperbarik oksijen tedavisi yardimci tedavi olarak kullanilir. Bu
konuda yapilan ¢aligmalar, diger tedavi yontemlerinin yetersiz kaldigi vendz yetmezlik
yaralarinda HBOT ile belirgin iyilesmenin saglandigint gdstermistir. Prospektif, kor,
randomize bir klinik ¢alismada, HBO tedavisine alinan hastalardaki yara iyilesmesinin kontrol
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vakalarina kiyasla 4. haftada 6 kat, 6. haftada 13 kat daha fazla oldugu (p< 0,05-0,001)
saptanmustir'’.

HBO tedavisi antihipoksik etkisinin yan1 sira antiddem, antibakteriyel, antibiyotikler ile
sinerjistik veya aditif etkileri, inflamatuar sitokinleri baskilamalari, iyilesmeyi engelleyen
metalloproteinazlari inhibe etmeleri, GF lerin ekspresyon ve islevlerini uyarip desteklemeleri,
hipoksi nedeniyle bozulmus olan fibroblast proliferasyonu ve GF lere verilen yanitlari,
anjiyogenez ve revaskiilarizasyonu uyarmalar1 nedeniyle de kronik {ilserlerin iyilesmesine
onemli katki saglar''°.

Uluslararas: hiperbarik oksijenasyon kuruluslarimin konsensus kararlarina gére HBO
tedavisi;

1- Hipoksi antiddem tedaviye karsin devam ediyor,

2- Venoz yetmezlik ve iilserlere tikayici periferik damar hastaligi eslik ediyor,

3- Plastik cerrahinin desteklenmesi gerekiyor ise yardimei tedavi olarak kullamlir*" .

Bu ii¢ sarttan bir veya birkacinin bulunmasi halinde; 2,0-2,5 ATA’da, hastanin
gereksinimine gore giinde 1-2 kez, 90-120 dakika siire ile HBOT uygulanir. Toplam seans
sayisi olguya ve alinan yanita gére 30-90 arasinda degisir.
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PiYODERMA GANGRENOZUMLU BIiR OLGU

Leyla MIRZOYEVA
Rifkiye KUCUKOGLU

GIRIS

Reaktif nétrofilik dermatozlar grubundan olan piyoderma gangrenozum (PG) ilk olarak
1916’da Brocq tarafindan tarif edilmis olup deride diizensiz fakat keskin sinirli iilserasyon ile
karakterizedir. Etyopatogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte kanda dolasan otoantikorlarin
neden oldugu otoimmiin bir olay oldugu tahmin edilmektedir. En sik alt ekstremite, gluteal
bdlge ve yiizde lokalize olan hastaligin iilseratif, billii, piistiiler ve vejetatif form olmak iizere
dort klinik formu vardir.' As1 uygulamasi, operasyon ve her hangi baska bir travma ile
tetiklenen hastaligin bu klinik 6zelligine paterji fenomeni denilmektedir.”

En sik inflamatuar barsak hastaliklari ile birliktelik gosteren piyoderma gangrenozum
kronik aktif hepatit, hematolojik maliniteler, romatoid artrit, HIV enfeksiyonu gibi durumlarla
birlikte goriilebilmektedir. Mastektomi sonrasi, abdominal ameliyati takiben peristomal
lokalizasyonda, diger cerrahi islemler veya minor travma sonrasi da piyoderma gangrenozum
ortaya ¢ikabilir.***>

OLGU

Olgumuz elli iki yaginda bayan hasta, sol meme iizerinde ve sag uyluk arka yiizde iilsere
yaralar ile Mayis 2005°te poliklinigimize bagvurmustu. Hikayesinden lezyonlarin iki ay once
basladigini, sol meme iizerinde ¢ikan sivilce benzeri bir lezyonun kisa siirede agilmasini
takiben uyluk arka yiizde ikinci bir {ilserin eklendigi anlagilmaktaydi. Uzun siire yiiksek dozda
verilen antibiotik tedavisiyle yarar saglanmamisti.

Ozgegmisinde hipertansiyon, Hagimato tiroiditi, herni operasyonu hikayesi olan
hastanin dermatolojik muayenesinde sol meme {iizerinde 8x6cm boyutlarinda ve uyluk
arkasinda 20x11cm capinda etrafi morumsu eritemli, ortasi kanamali iilsere lezyon mevcuttu
(Resim1). Sedimentasyon artisi (40mm/saat) disinda laboratuar, serolojik parametreler
normal bulundu, paterji testi “negatif” olarak degerlendirildi. Yara siiriintiisiinden yapilan
kiiltiir ve antibiyogramda PMNL ve mikroorganizma goriilmedi; anaerop bakteri iiremedi;
siprofloksasin’e duyarli gram (-) comak iiredi.

Piyoderma gangrenozum tanisinda kusku oldugu zaman deri biyopsisine basvurularak
histopatolojik inceleme sonucunda dermiste nekroz, yogun notrofilik infiltrasyon, apse
formasyonu gibi ¢ok spesifik olmayan bulgularla tan1 konulabilir. Olgumuzda tipik klinik
gorilinlim, tilsere neden olan diger hastaliklarin ekarte edilmesi ve yapilan deri biyopsisi gibi
minor travmanin bile lezyonun hizla biiylimesine sebep olabilecegi goz Oniinde
bulundurularak, histopatolojik incelemeden vazgegildi ve piyoderma gangrenozum tanisi ile
tedavi baslandi. Nekrotik krutlarin travma olusturmadan kimyasal debridmani i¢in kollagenaz
iceren pomad ile 1slak pansuman kombinasyonu, otoimmiin olayin baskilanmasi amaciyla
siklosporin 300mg/giin tedavisi uygulandi. Uyluk arka kisimdaki yarada kotii kokulu, sari-
yesil piriilasyon mevcuttu, sekonder infeksiyon nedeniyle siprofloksasin 1gr/giin tedavisi
baglandi. Siklosporin tedavisinin 10. giiniinde alt ekstremitedeki yara etrafindaki eritem ile
yara kalinhiginda belirgin azalma saptandi. 25. giinde meme iizerindeki yara tamamen
kapandi, uyluk arka yiizdeki iilserde %40°lik gerileme gozlendi.

Siklosporin tedavisinin 40. giiniinde kiigiik iilsere-krutlu alan disinda yaranin tamamen
kapanmasi tizerine siklosporin tedavisi doz azaltilarak kesildi (Resim 2).

iki yil siiresince herhangi bir lezyonu olmayan hasta bacak agrisi nedeniyle yapilan
intramiiskiiler injeksiyon yerinde olusan {ilser nedeniyle 2007’de tekrar klinigimize basvurdu.
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Injeksiyon yerinde dnce eritem ve indurasyon, sonra da iilser olustugu, hastanin ykiisiinden
anlagilmaktaydi. Dermatolojik muayenede 3x4 cm ¢aplarinda morumsu eritem ile gevrili iilser
saptand1 (Resim 3). Hastanimn {ilseri, tedavi baglanana kadar giderek biiyiidii ve 10x15 cm
caplarina ulast1 (Resim 4).

Hasta daha 6nce de piyoderma gangrenozum tanisi aldigi i¢in son durumda paterji
fenomeni diisiiniilerek tedavisi baglandi. Planlanan sistemik kortikosteroid ve siklosporin
kullanimi, hipertansiyon ve morbit obezite nedeniyle uygun bulunmadi. Hastaya infliximab
tedavisi baslandi, fakat beklenen yamit alimamayinca hipertansiyon kontrolii yapilarak
siklosporin 350mg/giin tedavisi ile iyilesme saglandi. Lezyonlar tipik kribriform sikatris
birakarak iyilesti.

b ¥ e
Resim 2. Tedaviyi izleyen 45. giinde
iilserin gortinimii.

Resim 3. Enjeksiyon yerinde yeni lezyon Resim 4. Enjeksiyon yerinde

(Paterji fenomeni) biiylime gosteren PG.
TARTISMA

Dermatitis iilseroza adiyla da anilan piyoderma gangrenozum orta yas bayanlarda pik
gosteren daha ¢ok alt ekstremitelerde lokalize olan nétrofilik dermatozdur'?. Olgumuzun elli
iki yaginda bayan hasta olmasi ve uyluk arka yiizde yerlesen hizla biiyiiyen mavimsi halo ile
cevrili bir {ilserin olmasi klinik olarak PG tanisini diistindiirdii.

Histopatolojik incelemede beklenen bulgularin kesin tan1 koyduracak kadar spesifik
karakter tasimamasi ve yapilan deri biyopsisi gibi minor travmanin bile lezyonun
aktivasyonuna sebep olabilecegi goz Oniinde bulundurularak, histopatolojik incelemeden
vazgecildi®. Tam tipik klinik bulgulara dayanarak konuldu. Baslangi¢ lezyonunun folikiiler
piistiilden hizla diizensiz, keskin sinirli ve violase bordiir ile ¢evrili agrili iilsere doniismesi
PG tamisimin konulmasi igin yeterli goriildii. iki yil sonra bir enjeksiyonu takiben yeni
lezyonun olugmast konulan PG tanisini bir kez daha destekledi. Diglanma tanis1 olarak bilinen
PG ayirici taniya giren diger hastaliklarin ekarte edilmesi ile konulmaktadir®. Ulsere lezyon
ile prezente olan fungal (sporotrikozis gibi derin mikozlar), bakteriyel (ektima gangrenozum,
atipik mikobakteriyel enfeksiyon, erizipel, karbonkiil), viral enfeksiyonlar, vaskiiler nedenler
(antifosfolipid sendromu, vendz ve arteryel sebeplere sekonder {ilser) ve sistemik
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rahatsizliklar (Behget Hastaliginin ekstragenital {ilseri, SLE, Wegener hastaligi) ayirici tanida
diisiiniilmesi gereken hastaliklardir®®.

En iyi tedavi segenegi olarak sistemik kortikosteroid ve siklosporin bilinmektedir®®.
Hipertansiyonu olan hastamiz igin siklosporin her ne kadar nefropatiye bagl kan basincini
yiiksetme riski icerse de kortikosteroide gére daha az zararli oldugu diisiiniildii. Siklosporin
tedavisi ile hizl iyilesme de PG tanisini dogrulayan bir ozelliktir. Daha ¢ok inflamatuar
barsak hastaliklari ile birliktelik gosteren PG tedavisinde infliximab iyi bir secenektir® °. Eslik
eden bir hastalig1 olmayan olgumuzda bu tedavi basarisiz oldu. Etyolojisinde bakterilerin roli
olmayan PG sekonder enfekte oldugunda antibiyotik tedavisi eklenmesi gerekir. Olgumuzda
kiiltiir ve antibiogram sonuglarina dayanarak siprofloksasin tedavisi verildi. Dermatologa
bagvurmayan hastalarda PG tanist genelikle gecikmektedir ve hasta gereksiz, hatta
alevlenmeye yol acan cerrahi girisimlere maruz kalmaktadir. PG tedavisinde cerrahi
operasyonlar, tetikleyici bir faktdr olarak lezyonun biiylimesine neden olur. Sadece stabil veya
parsiyel remisyonda olan hastalarda yogun immiinsiipresif altinda olmak sarti ile otolog split-
skin deri grefleri yapilabilir. Fakat donor olan bdlgede yeni bir PG iilserin agilmasi bu
yontemin uygulanmasini smirlayan 6nemli bir dezavantajdi®. Burada, zaman zaman cerrahi
bir patoloji olarak da degerlendirilebilen, fakat tedavisinde kesinlikle konservatif yontemlerin
yer aldigr bu hastaliga yanlis tani konulmasini ve gereksiz cerrahi islemleri engellemek
amaciyla bu olgu sunulmustur.
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BEHCET HASTALIGINA BAGLI VASKULITIiK ULSERLI BiR
OLGU

Zeynep TOPKARCI
Rifkiye KUCUKOGLU

GIRIS

Behget hastaligi biitiin organlari tutabilen, kronik, tekrarlayici, sistemik bir vaskiilittir'.
Hipokrat’tan beri bu hastaligin bulgulart bilinmesine ragmen, oral aft-genital iilserasyon-
hipopiyonlu iridosiklitten olusan bu {iglii semptom kompleksi ayr1 bir kavram olarak ilk defa
1937°de Tiirk dermatoloji profesorii Dr. Hulusi Behget tarafindan tanimlanmis ve Behget
triadi adiyla amilmaya baslanmustir”. Behget hastaligi 6zellikle Uzak Dogu iilkeleri, Dogu
Akdeniz iilkeleri ve Japonya’da sik goriiliir (eski ipek yolu bolgesi)’. Endemik oldugu
bolgelerde ailesel gecgis ozelligi gosterebilmektedir. Hastaligin genel olarak goriillme sikligi
1000'de 1 ile 4 arasinda degismektedir. Cocuklarda ve 50 yas iizerinde nadir olup, baslica
geng eriskin erkeklerde ortaya gikar; ortalama baslangic yasi 20-40 yaslardir. Erkeklerde
kadinlardan daha siktir (E/K: 3/2)'. Etyolojisi hala tam olarak bilinmemektedir. Tanmda
patognomonik klinik veya laboratuar bulgu yoktur. Internasyonal Behget Calisma Grubu
kriterlerine gore tani konulur®.

OLGU

Elli iki yasinda erkek hasta klinigimize son 6 aydir var olan iyilesmeyen yara
sikayeti ile bagvurdu. Yakinmalar ilk kez 20 yasindayken baslayan hastaya oral aft,
genital iilser, psodofolikiilit, eritema nodozum, bacakta iilser ve artralji bulgulan ile
Behget hastalig1 tanis1 konulmustu. Azatiopiirin 150 mg/giin, Asetilsalisilik asit 100
mg/giin, Colchicum dispert draje 3x1, Daflon 500 mg 3x1 seklinde tedavisi
diizenlenerek takibe alinan hastada sik tekrarlayan bacak {ilserleri mevcuttu. Yapilan
fizik muayenesinde patoloji saptanmadi. Dermatolojik muayenesinde sag alt
ekstremitede, 6n ve lateral ylizde, 2x2 cm ve 0.5x1 cm lividi eritemli zemin tizerinde,
keskin smirli, oval sekilli, kenar1 kabarik, zeminde az miktarda nekrotik krut iceren
ilsere lezyonlar (Resim 1); bilateral alt ekstremitede yaygin varisler (Resim 2 ve 3); sol
alt ekstremite i¢ malleolde 2 yil dnce olusup tedavi ile gerileyen iilsere sekonder atrofik
koyu pigmente skar dokusu mevcuttur. (Resim 4)

Resim 1. Sag alt eksreitede, Resim 2. Sag alt Resim 3. Sol alt  Resim 4. Sol alt
on ve lateral ylizde, 2x2 cm ve  ekstremitede yaygin ekstremitede yaygin  ekstremite i¢

0.5x1 cm livedi eritemli zemin varikéz varikoz malleolde
iizerinde, keskin sinirli, oval genislemeler genislemeler. gerilemis iilsere
sekilli, kenar1 kabarik, zeminde ’ sekonder atrofik
az miktarda nekrotik krut iceren koyu pigmente
ilsere lezyonlar. skar dokusu.
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Tam kan saymmi ve biyokimya tetkiklerinde patoloji goriilmedi. Bilateral alt
ekstremite renkli Doppler ultrasonografik (RDUS) incelemesinde sag ana femoral ven
(CFV) ve yiizeyel femoral ven (SFV) proksimalinde daha belirgin olmak iizere, CFV,
SFV, derin femoral ven (DFV), popliteal ven ve trifurkasyon venlerinde spontan akimda
zayiflama goriildii, kompresyon ve augmentasyona yanit alindi. Sol CFV ve SFV distal
seviyesine kadar daha belirgin olmak iizere, sol CFV, SFV, DFV, popliteal ven ve
trifukasyon venlerinde spontan akimda zayiflama goriildi, kompresyon ve
augmentasyona yanit alindi. Akut derin ven trombozu lehine bulgu saptanmadi. Yara
kiltiirinde metisiline duyarl Staphylococcus aureus iiremesi kontaminasyonla uyumlu
olarak degerlendirildi. Tekrarlanan kiiltiirlerde iireme olmadi. Bacak elevasyona alindi.
Hastanin sistemik tedavisine (Colchicum dispert 3x1; Azatiopiirin 100 mg/giin, Coraspin
100 mg/giin, Daflon 1x1) devam edildi. Hastaya serum fizyolojik ile 1slak pansuman ve
yerel antibiyotik, ardindan yara Ortiisii, varis ¢orab1 uygulandi.

1 ay sonrasinda iilsere lezyonlar tama yakin kapandi. Tedaviye kollajen igerikli
yara spreyi (Gelfix sprey®) ile devam edildi. ikinci ayda lezyon yerinde pigmente skar
dokusu birakarak tam kapandi. Takipte yeni lezyon olusmadi.

TARTISMA

Behget hastaligindaki vaskiilit kaynakli bacak iilserleri kroniktir, yavas iyilesir ve
siklikla tekrarlar. Bolgesel seviyede yetersiz doku oksijenizasyonuna bagli olarak tedaviye
direnclidir. Bacak {iilseri insidansi yagla dogru orantili olarak artig gostermektedir. Goriilme
siklig1 70 yasinda artarak %1'e ve 90 yasinda ise %5'e ¢ikmaktadir’.

Behget Hastaliginda ven tutulumu arter tutulumundan fazladir®. Vendz lezyonlar
lokalizasyonuna gore farkli klinik belirtileri gosterir. Ven duvarindaki inflamasyon tromboz
ile sonuglanir. Mikroskopik incelemesinde yogun inflamasyon ve damar duvari boyunca
fibrozis goriiliir. Damarlardaki trombiis yapisiktir ve tromboemboli riski diisiiktiir’. En sik
olarak bacaklarda yiizeyel ya da derin ven tromboflebiti olarak ortaya ¢ikar. Alt ekstremiteler
ylizeyel tromboflebitin ve DVT nin en sik goriildiigii alanlardir. DVT en sik femoral venlerde
ortaya ¢ikar® ® °. Venlerdeki trombiisler genellikle post-filebitik sendroma ilerler. Yiizeyel
tromboflebitin alt ekstremite derin ven trombozu ve inferior vena cava trombozu ile beraber
goriilme orani yliksektir. Seyrek olarak vena cava superior ve/veya vena cava inferior gibi
biliyiik venlerdeki tikanmalar gogiis ve karinda kollateral olusumuna neden olur. Alt
ekstremitedeki kronik vendz tromboz eritem, hiperpigmentasyon, iilserasyonla sonuglanabilir.
Bacaklardaki uzun siireli tromboflebit ise zor iyilesen staz iilserlerine, staz dermatitine yol
acar. Kan almak igin igne batilan venlerde tromboflebit gelisebilir'®. Damarin yeniden
acilmasi olasihigi disiiktiir, kismen yeniden agilma olabilir. Yeniden acilma ya da daha ¢ok
kollateral damar gelisimi ile klinik rahatlama goriiliir. Kollateraller ekstremitelerde kalinlasma
veya varis-anastomoz olarak izlenir. Hepatik ven okliizyonu sonucu Budd-Chiari sendromu
geligebilir. Asit ve karaciger yetmezligi seklinde ortaya g¢ikar. Nadir ama mortalite orani
yiiksek bir komplikasyondur''.

Arter tutulumu daha nadirdir ve genellikle ge¢ evrede olur. Erkeklerde daha siktir.
Arteryel lezyonlar anevrizma seklinde olup nadiren tikayicidir. En sik tutulum abdominal
aortadadir. Anevrizma biiyiik damarlarda goriiliir, fakat genellikle damar duvar biitiinliigiiniin
bozuldugu yalanci anevrizmalardir. Periferik arteryel tutulum nabizlarda zayiflama veya nabiz
alimamamasi, intermitan kladikasyo, soguk ekstremiteler ve bazen nekroz seklinde goriiliir.
Anevrizma gelisimi genellikle erkeklerde, tikanma ise her iki cinste esit goriiliir. Arteryel
lezyonlar kétii prognozu gosterir'>. Pulmoner arterdeki tromboz vaskiilitle beraber olusur.
Behget hastaliginda pulmoner emboli ve derin ven trombozu arasinda bir iliski
gosterilememistir. Bunun trombiisiin inflame ven duvarina sikica yapismasi ve zamanla fibroz
bant haline gelmesi nedeniyle olabilecegi diisiiniilmiistiir'® 4.
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Behget Hastaligi’'na bagli vaskiilitik iilserlerde tedavi multidisipliner c¢aligma
gerektirir. Yiiksek dozda sistemik prednizon tedavinin temelini olusturur. immiinsiipresanlar;
azatiopiirin veya metotreksat orta dereceli hastalik i¢in (6rn. u¢ organ hasar1 olmayan
durumlar) uygundur. Siklofosfamid, siklosporin veya interferon alfa", prostaglandin E1
(PGE1) 1V injeksiyonu veya oral uygulamasinin etkili oldugu bildirilmistir'®. immiinosiipresif
tedavi 6-12 aya tamamlanir ve steroid dozu azaltilarak kesilebilir. Coklu ilag kombinasyonlari
tekli tedavilere cevap almamadiginda gereklidir'’. Behget Hastaligi etyolojisi bilinmeyen,
kronik, rekiirren, sistemik, tedavide multidisipliner yaklasim gerektiren bir hastaliktir.
Tedavideki yeniliklere ragmen norolojik, okiiler, biiyiikk damar hastalig1 (GIS kanama, barsak
perforasyonu, superior ve inferior cava sendromu ve serebrovaskiiler hastalik) nedeniyle
morbidite ve mortalite dnemini korumaktadir. Behget hastaliginin patogenezinin daha iyi
anlagilmasi i¢in alanlarinda uzman hekimlerin multidisipliner yaklagimi ile hastaliin uzun
donemde yapabilecegi hasar en aza inecektir.
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DONMA YARALANMALARI
Erdem GUVEN

Murat TOPALAN

GIRIS

Donma diizeyinde veya bu seviyeye yakin sicakliklarda olusan, soguk nedeniyle
dokularda goriilen yaralanma seklidir. Genellikle en sik etkilenen bolgeler ekstremiteler
olmasina ragmen soguktan uygun bir sekilde korunmayan viicudun tiim uzuvlar risk
altindadir’.

Daha onceleri askeri yaralanma sekli olarak kabul edilen donma yaralanmalari
giiniimiizde kis sporlari, dagcilik gibi doga sporlarina olan katilimin artis1 sonrasinda sivil
populasyonda da goriilmeye baslanmistir’. Donma yaralanmalar1 agisindan dikkate alinmasi
gereken bircok risk faktorii yaralanma sonrasi yapilacak tani ve tedavi asamasinda dnem
kazanmaktadir. Donma yaralanmalarinda temel rolii oynayan mekanizmalar, tim
yaralanmalarin ilk asamasini olusturan inflamasyon periyodu ile aynidir. Inflamasyon
periyodunun ciddi yanik ve reperfiizyon yaralanmalarinda seyreden formu ile benzer bir
sekilde baslayan siire¢ uygun tedavi uygulanmazsa geri doniisiimsiiz ¢itkmaz bir daire haline
doniisiir (Tablo 1). Ancak diger yaralanmalarla benzer bir yon, bu hasardan etkilenen doku
segmentinin glinlimiiz goriintiileme teknikleri ve laboratuar incelemeleri ile tahmin
edilememesi ve buna bagl olarak doku nekrozunun seviyesinin bilinememesidir.

SPEKTRUM

¢ Gegici doku soguklugu ile doku kristalizasyonu arasinda yer alir.

e Riizgar yok iken dokularda ancak —2 °C’de hasar olusmaya baslar’.

e Islaklik varsa 1,6 °C ile 4,4 °C’de bile ayaklarda doku hasari olusabilir. Bu durum
“Trench Foot” veya “immersion Foot” *° olarak adlandurilir.

e Olusacak hasarin seviyesi dokularin maruz kaldig1 soguk derecesi ve siiresi ile dogru
orantili olarak seyretmez. Bunun sebebi olarak olusacak inflamasyonun ilerleyici
olabilmesidir.

e Uygulanacak tedavi protokolii ile hastalarin ilk hafta igerisindeki takibi prognozu
etkileyebilir.

ETYOLOJI

Donma yaralanmalari riizgar ve nemin olmadigi bir ortamda —2 °C ve daha altinda
olusur. Ortamda sicakligi daha azaltan riizgar veya sicakligin daha az hissedilmesini saglayan
ve 1sin1n iletimini arttiran nem varsa daha yiiksek sicakliklarda donma yaralanmasi olusabilir.
Genellikle evsizlerde daha siklikla rastlanilan bu yaralanmalar doga sporlarina daha genis
kitlelerin katilimi sonrasinda aktif geng toplulukta da gériilmeye basglanmustir’. Ancak yine
de daha genis epidemiyolojik ¢alismalar askeri topluluk tizerinde yapilanlardir'.

Yapilan 12 yillik retrospektif bir ¢alismada alkoliklerin %46 ile birinci sirada maruz
kaldigin1 gostermistir®. Ikinci sirada psikiyatrik bozuklugu olanlar ve sonrasinda uyusturucu
bagimlilar1 gelmistir. Sayilan tiim bu sebepler donma agisindan risk faktorleri olarak da kabul
edilebilir. Bu ¢alismada, alkolikler belirgin olarak donma yaralanmalarinin yarisii
olusturmaktadirlar.
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Dokularin diisiik sicakliklarda daha hizli donmasina ragmen, olusacak geri donistimsiiz
hasar miktar1 bu soguk ile temas siiresiyle iliskilidir. Ancak dogru orantili degildir. Ozellikle
¢ok uzun siire sogukta kalan uzuvlarda prognoz koétiilesmektedir.

Donma yaralanmasi i¢in Kkisiye bagh predispozan faktorler:
Alkol

Mental bozukluk

Yas

Periferik vaskiiler hastaliklar

Sistemik hastaliklar

Sigara kullanimi

Alkolizm en Onemli predispozan faktdr olup Onemli bir risk faktorii olarak
belirlenmelidir. Asir1  soguga normal fizyolojik cevapta degisiklik ortaya ¢ikar.
Vasodilatasyon sonucu viicut bagil 1sisinda diisiis olur. Kiside olusan muhakeme bozuklugu
ve vasodilatator etkiler prognozu daha kotiiye dogru tasimaktadir® °. Mental bozukluklar,
donma vakalarmin sebepleri arasinda artan oranda goriilmeye baslanmistir. Psikolojik
hastaliklar, kotii hijyen ve issizlik sonucu diigsiik yasam kosullarindaki kisiler daha ¢ok soguga
maruz kalirlar. Cocuk yasta izole {ist ekstremite yaralanmasi daha sik goriiliir. Eriskinde daha
yiiksek oranda ayak yaralanmalar1 goriiliir. Reynaud fenomeni gibi periferik vaskiiler
hastalikli kisiler daha ¢ok list ekstremite yaralanmalarina yatkindirlar. Bu hastalarda goriilen
vasokonstriktif spazm, doku anoksisi ve sicaklik diisiisiine neden olur. Donmaya egilim artar.
Donmaya kars1 egilimi arttiran sistemik hastaliklardan Diabetes Mellitus, Ateroskleroz, ve
iskemik kalb hastaliklar1 baglicalaridir. Dolasim yetmezliginin olustugu ateroskleroz donma
sonrasindaki doku nekrozunu arttirir. Sigara kullanimi periferik vasokonstriktif etki
olusturarak donmanin etkisinin daha hizli baglamasima ve prognosun kétiilesmesine yol agar®'”
2. Diger bir ¢aligmada evsizlik, uygunsuz giyim, daha énceden soguk hava yaralanma
hikayesi, ve yiiksek rakim? énemli faktorler arasinda gésterilmi$tir21’ 226 Baz caligsmalarda
cok geng veya yash olmanin risk faktorii olmadigr ancak donma yaralanmalarinin en sik 30-
49 yaslar arasinda goriildiigii vurgulanmistir' * *>' Donma yaralanmalarinda ¢evreye bagh
ana predispozan faktorler 1s1, nem ve adaptasyondur. Dokulardaki hasarin derecesi soguga en
¢ok maruz olan bolge ve temas siiresiyle ilgilidir. Doku nekrozu deri ve derialtinda bulunan
kas kitlesinin biiyiikliigiiyle orantili olarak etkilenir. Eller ekstremite proksimaline gére daha
az istirahat sicakligina sahip oldugundan soguktan daha ¢ok etkilenir. Nemin sogugun etkisini
arttiricr etkisi vardir. Suyun, 1s1y1 havaya gore 25 kat fazla iletme potansiyeli vardir. Cevresel
nemin artmasi 1s1 kaybini arttiran bir etkendir. Soguga aligmak doku yaralanmasini engeller.
Deneysel ¢alisma ile soguga alistirilan tavsanlarda soguk toleransi ve doku hasari daha az
olmustur. Eskimolarda adaptasyon sonucu eldeki kan akimi artisiyla diger kisilere gore soguk
toleransi artmistir

FiZYOPATOLOJI
Donma sonrasi olugsacak doku hasari asagidaki {i¢ mekanizmaya dayanmaktadir; I)
Direkt doku donmasi, IT)Vaskiiler nedenler, III) Inflamatuar mediatorler.

I) Direkt doku donmasi;

a) Buz kristal formasyonu gelismesi

b) Hiicre memran gecirgenliginde artis

¢) Lipid proteinlerin denatiirasyonu sonucu
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IT) Donma yaralanmasinda doku hasarini olusturan vaskiiler nedenler;
a) Derideki sicaklik reseptorlerinin tetikledigi vazokonstriksiyon

b) Asidoz

¢) Hipoksi

III) inflamatuar mediatorler;

Donma sonrasi dokulardan saliman inflamatuar mediatorler; tromboxan A2
prostoglandin F2alfa, serbest O2 radikalleri ve sitokinler olup, bunlar polimorfoniikleer
16kositler ve mast hiireleri tarafindan tiretilip, salinirlar.

SOGUK HASARI

/ \

Vazokonstrilksiyon ‘Sludging’

\

Platelet ——————"—=  {rombozis

agregasyonu

e iskemi " nycrE OLOMO
TXAY
PGF,,
Inflamatuar _ Endotelyal
medyatdrler hiicre hasart

3 Elastase,
Selectins, MMPs
CAMs ROS

Natrofil adezyonu

ﬂ

REPERFUZYON

Tablo1. Olusan iskemi reperfiizyon hasariin sematik degerlendirilmesi

Vogel ve Dellon’un fizyopatolojik simflamasi:
Bu simiflamaya gore donma yaralanmasi patofizyolojisine gore birbirini takip eden dort
faza ayrilmaktadir.

FAZI

¢ Hunting reaksiyonu olusmasi

e Ekstraselliiler alanda kristalizasyon

e Osmotik gradyan degisimi (intraselliiler’den ekstraselliiler’e)

e Hiicre hasari olugmasi

Hunting reaksiyonu: Soguk stresi altinda 7-10 dakikada bir arteriovendz shuntlar
acilarak periferik vasodilatasyon olusmasidir. Eger soguk devam ederse viicut endojen 1sis1
diismeye baglar ve fizyolojik mekanizma ile periferik vasokonstriksiyon olusur. Donma
yaralanmalarinda olusan “Hiicre Hasar1” temel olarak {i¢ farkl1 mekanizmayla olusmaktadir.
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Bunlar; a) Hiicresel dehidratasyon, b) Kristal hacim artisi sonucu hiicre destriiksiyonu
(kristallesme) ve ¢) Hiicre membran biitiinliigliniin bozulmasidir.

FAZ 11

Ekstremite 1sitilirsa ekstraselliiler kristaller erimeye baslar. Buna bagli olarak osmotik
gradyan tersine doner ve ektraselliiler sivi intraselliiler alana gegerek hiicrenin sismesine
neden olur. Soguk yaralanmada ilk hedef endotel hiicrelerdir. Endotelyal hasar sonucu
interstisyal alana biiyiik gegcis olur ve yogun édem olusur.

FAZ 111

Frostbite kabarciklart yiiksek seviyede prostoglandin icerir. PG, F2alfa, TxA2, platelet
ve 16kosit adesivitesinden sorumludur. intravaskiiler alandaki yiikselen PG ve TX’m
viskoziteyi arttirmast sonucu tromboz ve doku nekrozlari ortaya ¢ikar.

FAZ IV

Rezoliisyon fazi boyunca donan dokularda 3 ayr1 sonug ortaya ¢ikabilir: a) Doku hasari
hiicresel ve klinik olarak tamamen iyilesir ve higbir sekel kalmaz. b) Hasarlanan dokular
iyilesir (ekstraselliiler iyilesme) ancak klinik sekel kalabilir. ¢) Hasarlanan alanlarda genis
doku nekrozlari ortaya ¢ikar.

SEMPTOMLAR VE KLINiK BULGULAR

Donma yaralanmalarinda goriilen semptomlar yaralanmanin siddetine gore degismekle
birlikte, progresif frostbite uyusukluk ile karakterizedir. Tipik olarak isitma siirecinde ciddi
agr1 ortaya cikar. Agr titremeyle birlikte ve devamlidir. Agr1 zamanla sizlayici sekil alir ve
duyu kaybi ile birliktedir. Rezidiiel duyu ani elektrik ¢arpmasi seklinde ortaya ¢ikabilir.
Soguk intoleransi, sensoryel kayip ve hiperhidroz yaklasik bir y1l devam edebilir.

Klinik bulgular, dort ayr1 derecede degerlendirilir. Bazi otorler bir ve ikinci dereceyi
ylizeyel, ii¢ ve dordiincii dereceyi derin olarak iki derecede degerlendirirler. Birinci derece
yaralanmada kismi deri donmasi vardir. Yaralanma bolgesinde uyusuk santral beyaz bir plak
vardir. Bu santral bélgenin etrafinda onu gevreleyen eritem ile karakterizedir. Nadiren 10 giin
sonra deskuamasyon olur. Kalict hasar yoktur. Ikinci derece yaralanma, derinin tam kalinlikta
donmasidir. Burada biil olusumu karakteristiktir. Biillerin etrafinda eritem ve 6dem vardir. Tlk
24 saatte bu biillerin i¢i seffaf veya siit kivaminda bir sivi ile dolar. Biiller deskuame olur,
koyu eskar gelisebilir. Ugiincii derece yaralanma, tam kalinlikta deri ve derialti dokusunu
donmast ile ortaya ¢ikar. Hemorajik biillerle karakterizedir. Deri nekrozlar1 bulunur ve 2 hafta
icinde sert ve koyu siyah renkli eskar ile sonuglanirlar. Dérdiincii derece yaralanmada, tam
kalinlikta deri, deri alti, kas, tendon ve kemikte donma olusur. Az bir 6dem vardir. Koyu
kirmiz1 ve siyanotik goriiniimdedir. Bu derecede agir yaralanma sonucu bastan itibaren
dokunun tamaminda nekroz ve doku kaybi ortaya ¢ikar.

Donma yaralanmasinin agrist myelinize A delta fibrilleri ile nonmyelinize nosiseptor C
ile iletilir. Hanifin ve Cuetter tarafindan sensoryal aksiyon potansiyellerinde azalma oldugu
bildirilmistir. Sensoryal aksiyon potansiyellerinde azalma ve sinir iletiminde yavaslama
distalde sicaklik hissinin azalmasina sebep olur.

KLINIK PROGRESYON

Doku hasar1 sadece soguktan etkilenen bolge ile sinirlt kalmayip ekstremitede olusan
vasokonstriksiyon epizotlari sonucu daha genis alana yayilabilir. Daha o6nce yapilan
smiflamaya ragmen progresif hasar devam edip hastalarin kliniginde ilerleme goriilebilir.
Yukarda bahsedilen klinik siniflama baslangi¢ tedavisi ig¢in yardimci olabilir. Bu hastalarin
klinik seyrinde en 6nemli nokta hastalikta ortaya cikabilecek komplikasyonlarin zamaninda
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tedavi edilmesidir. Ozellikle nekrotik dokularin kisa araliklarla debride edilmemesi hastalarin
doku hasarina infeksiyonun eklenmesine ve doku hasarmin artisina yol acacaktir.

Yaralanmanin ilk giinlerinde bircok metabolik degisiklikler goriilebilir. Bunlara kars1
dikkatli davranilmali olabilecek hemolitik tablo ve siv1 elektrolit dengesizlikleri igin ¢ok titiz
davramlmalidir. Tk 3-4 hafta tiim frostbite yaralanmalarma benzer tedaviler uygulamr.
Uygulanacak tedavilerde amag¢ klinik progresyonun ilerlemesini durdurmaya yd&nelik
olmasina ragmen son yayinlarda ilk giinlerden doku nekrozu boyutlarinin belirlenip bunlara
yonelik agresif tedavinin yapilmasi gerektigini belirtmektedir.

TANI YONTEMLERI

Klasik tani yontemlerinin yaninda daha gelismis tan1 yontemleri 90’11 yillardan itibaren
rutin kullanima girmistir. Kullanilan bu tani yontemlerinin 6nemli olanlari; diiz radyografi,
termografi, angiografi, 3 fazli kemik sintigrafisi ve magnetik rezonans goriintiilemedir.Ancak
bu konuda yapilan arastirmalarda doku perflizyonunun gosterilmesinin 6nemi iizerinde
durulmus ve doku perfiizyonunu en erken gosterebilecek yoOntemler arastirilmaya
baslanmistir. Ozellikle son dénemlerde yapilan radyoniikleer incelemeler ile yeni yaklasimlar
ortaya konulmustur.

Diiz radyografi ile erken donemde doku sisligi goriilebilir. Erken dénemde doku kaybi
hakkinda kesin bilgiler vermeyebilir. Radyolojik olarak farkli kemik degisiklikleri
tanimlanmistir.  Osteopeni 4-10 hafta sonra ayirtedilebilir. Falankslarda periostitis ve
disintegrasyon bulunabilen radyolojik bulgular arasindadir. Cocuklarda radyolojik
goriintiilemede bazi farkliliklarla karsilasilabilir. Bunlarda radyolojik degisiklikler 12-24 ay
sonra ortaya cikabilir. Epifiz ortasinda kayiplar, fragmentasyon, destriikksiyon goriilebilir.
Prematur epifizyel flizyon olusabilir. Sekonder kemik ve eklem infeksiyonlara
rastlanilabilir. Termografi, demarkasyon sinirin1 daha erken belirlemekte kullanilmistir.
Hayvan deneylerinde yaralanma alani 1 hafta sonra ve demarkasyon alani 3 hafta sonra
saptanmustir. Insanda kullanimu ile ilgili bilgiler simirlidir manyetik rezonans goriintiileme
(MRI) ve manyetik rezonans anjiografisi, yeni ¢aligmalarda teknesyum kemik sintigrafisine
gore daha istiin bulunmus. Tikanan damarlarin direk goriintiillenmesi, ¢evre dokularin
incelenmesi, demarkasyon hattinin belirlenmesi miimkiindiir.

Doku perfiizyonunun erken tanisi ile ilgili olabilecek tani1 yontemleri arasinda; 3 fazli
kemik sintigrafisi, vendz radyoizotop sintigrafisi (1131, XE133), anjiografi ve dijital
pletismografi  bulunmaktadir. Anjiografi, vasokonstriksiyon ve doku iskemisinin
belirlenmesinde kullanilir. fyilesme siirecinde etkilenen bdlgede olusan kolleteral dolasim ve
uzayan vasokonstriksiyon alani belirlenir. 3 fazli kemik sintigrafisi, doku hasarinin sonunda
ulasabilecegi alan ile iligkilidir. Bir g¢aligmada klinik olarak aylar sonra orta ¢ikan
demarkasyon hatti yaralanmadan 48 saat sonra ortaya konmustur.

TEDAVi YAKLASIMLARI
Tedavi fizyopatoloji lizerine kurulmalidir. Bunlar; etkilenen bdlgenin devamli 1sitilmast,
vaskiiler spazm, hiperviskozite ve trombozla miicadele ve inflamasyon ve infeksiyondan
korunmadir. Tedavi 3 asamada degerlendirilir;

a) Isitma oncesi (transport sirasindaki) énlemler

Ozellikle uyusuk olan ekstremitenin transport sirasinda travmadan korunmasi saglanir,
kullanilmas1 engellenir. Profesyonel tedavinin yapilacagi merkeze kadar ekstremitenin
1sitilmasi engellenir. Tekrarlayan donma-isitma epizotlart dokularda daha genis hasara sebep
olur. Ekstremite immobilize edilir.
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b) Erken hastane (1sitma) evresi

Daha onceleri hizli 1sitmanin doku hasarini arttirdigina inaniliyordu. 2. Diinya
savasindan bu yana ekstremitenin hizli 1stilmasi konusunda birlik saglanmistir. Yavas 1sitma
doku nekrozunu arttirir. Isitma devamli bir period halinde ve normal 1siya gelene kadar devam
etmelidir.

Hizli 1sitma protokolii: Geliste bazal viicut sicakligi 6l¢iilmelidir. Basal viicut sicakligi
diisiik ise 35 oC’nin iizerine ulasana kadar beklenmelidir. 40-42 oC suyla dolu bir kiivette
yaklagik 15-30 dakika da 1sitma saglanmalidir. Suyun sicakligi sabit tutularak sogumasi
engellenmelidir ve icine bir antibakterial ajan konulmalidir.

¢) Isitma sonrasi tedbirler

Medikal Tedavi Protokolii:

Biillerin debritmanini takiben 6 saatte bir topikal aloe vera kremi uygulamasi bdlgesel
dolasimi arttirir. Hemorajik biiller saglam birakilarak giinde dort defa sistemik aloe vera
uygulamasi sistemik vasodilatasyon yaparak dolagimi arttirici etki saglar. Etkilenen bdlgenin
splintlemesi ve elevasyonu olusabilecek hiicre hasarini en az seviyeye indirger. Antitetanoz
profilaksisi uygulamasi saglanir. Opioidler ile analjezi saglamir. [buprofen 12 mg/kg 2x1
kullanilarak analjezik ve antienflamatuar etkisinden faydalanilir. Penisilin 500.000 U 4x1
uygulanmas: ile infeksiyon profilaksisi saglanir. Giinliikk 30-45 dakikalik hidroterapi
uygulamasi doku dolasimini arttirir. Giriste, ilk giin ve 2-3 giinde bir fotograf g¢ekilerek
progresyonun objektif degerlendirilmesi saglanmalidir. Sigara igilmemesi saglanmalidir. Aloe
vera, tromboksan topikal inhibitérii olarak kullanilir. Ibuprofenin profilaktik penisilin ile
birlikte doku hasarini azalttig1 gosterilmistir.Oksipentifilin ile birlikte doku viabilitesini % 30
arttirdig1 gosterilmistir.

Yardime1 Tedaviler:

Yardime tedavi olarak kimyasal ve cerrahi sempatektomi, trombolisis, diisiikk molekiil
agirhikli dekstran, antikoagulanlar, vasodilatatorler ve hiperbarik oksijen tedavisi sayilabilir.
Literatiirde sempatektominin faydali olduguna ve olmadigina dair yayinlar mevcuttur.
Deneysel cerrahi sempatektomi ile persistan vasospazmin diizeldigi, soguk sensitivitesinin
azaldig1, periferik ndropati riskinin azaldig1 gosterilmistir. Rezerpin ve Tolazolin ile yapilan
medikal sempatektomi ile benzer sonuglar bildirilmistir. Diisiik molekiil agirlikli dekstranin
deneysel calismalarda mikrosirkiilasyonu diizenledigi ve viskoziteyi azalttigi bildirilmistir.
Kullanimina iligkin klinik bir g¢aligma bulunmamaktadir. Isitma sonrasi ilk giinlerde
siiperfisyel dermal pleksiiste olusacak trombozun engellenmesinde heparin kullanilmasi
Onerilmesine ragmen olusan degisiklikleri destekleyen calismalar yeterli degildir. Yapilan bir
calismada doku plasminojen aktivatorii (tPA)kullanimi ile amputasyon riskinin ileri derecede
azaltildig1 gosterilmistir. Bu konu ile ilgili ¢ok merkezli bir ¢alisma stirmektedir. Hiperbarik
oksijen tedavisinin potansiyel faydalari bilinmekle birlikte iyi sonuglanan bir¢ok vaka
bildirilmistir. Ancak kontrollii klinik ¢aligmalar mevcut degildir. Genellikle yaralanmanin 5-
10 giinleri arasinda uygulanan HBO ile pembelesme goriilmiis ve ekstremite hareketleri daha
erken baglamustir. [zleyen béliimde bu konu ile daha ayrintil bilgiler verilecektir.

Cerrahi Tedavi:

Cerrahi tedavi olarak giiniimiizde iki ayri yaklagim kullanilmaktadir; Geg cerrahi
yaklagim ve erken aggresif cerrahi.

Geg cerrahi yaklasim icin “Frostbite in january, amputate in july” (Ocak’ta donma,
Haziran’da amputasyon) deyimi yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu geleneksel yaklasimda
cerrahi tedavinin temelini nekrotik dokularin olabildigince radikal bir sekilde uzaklastirilmasi
olusturur. Klasik olarak cerrahi debritman ve amputasyon olabildigince ge¢ ve demarkasyon
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iyice belirginlesince yapilmalidir. Dolagim bozuklugu veya kompartman sendromu mevcut ise
erken eskaratomi ve fasyotomi yapilmalidir. Erken cerrahi debritman ancak kontrol altina
almamayan infeksiyon varliginda yapilmalidir. Mumifikasyon nekrozu gazli gangren olmayan
durumlarda ortalama 1-3 ayda gelisir. Bu asamada debritman, rekonstrilksiyon veya
otoamputasyon sonrasi iyilesme karar1 verilmelidir. Hastalara bu donemde uygulanacak
ameliyatlarda damar, sinir, kemik gibi hayati yapilarin agikta birakilmamasi amaciyla ¢esitli
onarim yoOntemleri uygulanilabilir. Ancak modern yaklagimda bdlgeye uzak yerlerden
getirilecek serbest flepler ile dolagimi iyi dokular 6nemli yapilarin 6rtiilmesinde kullanilabilir.

Bazi otorler tarafindan kabul gérmeye baslayan erken aggresif tedavi yaklagimina gore 3
fazli kemik sintigrafisi sonrasi alinan sonuca gore ve bunun MR ile desteklenmesiyle erken
agresif cerrahi tedavi sonucu doku kaybinin azaldig1 savunulmaktadir. ilk 48 saatte yapilan
degerlendirme sonucu yaralanmanin yiizeyel veya derin oldugu karari verilir. Derin
yaralanmalara en erken 48. saatte veya 7-10 giinlerde 3 fazli kemik sitigrafisi yapilir. Aggresif
tedavi adaylar1 arter, venéz ve kemik havuzu fazlarinin iiciinde de erken ve ge¢ evrede
goriintiilemeyen hastalardir. Bu hastalara erken cerrahi, deri ve derialtt debritmani sonrasi
daha az metabolik aktif dokularin (tendon, sinir, damar ve kemik) vaskiilarize dokularla
onarilmasi prensibine dayanur.

Gecg sekeller
En sik gec sekeller; degisken vasomotor fonksiyon, hiperhidroz ve siyanozu igerir.

Soguk ile indiiklenen néropati tanimlanmis ve daha 6nceden donmus ekstremitelerde kontrol
grubuyla karsilastirildiginda motor ve duysal iletilerin azalmig oldugu bulunmustur. Diger
6nemli problemler, kronik agri, hiper-hipo estezi, fantom agrisidir. Daha 6nceden tartisildig
iizere ¢ocuklar, biliyiime plagi anomalilerinden sikayet ederler.

KAYNAKLAR

1)Mathes J. Stephen. Plastic Surgery, Cold and Chemical Injury of the Upper Extremity.
Saunders Elsevier, 647-651: 2006.

2)Edlich RF, Chang DE, Birk KA, Morgan RF, Tafel JA. Cold injuries. Compr Ther
1989;15(9):13-21.

3) Bangs CC. Hypothermia and frostbite. Emerg Med Clin North Am 1984; 2(3):475-487.
4)Schechter DC, Sarot IA. Historical accounts of injuries due to cold. Surgery
1968;63(3):527-535.

5) Vogel JE, Dellon AL. Frostbite injuries of the hand. Clin Plast Surg 1989;16(3):565-576.

6) Purdue GF, Hunt JL. Cold injury: a collective review. J Burn Care Rehabil 1986; 7(4):331-
342.

7)Pinzur MS, Weaver FM. Is urban frostbite a psychiatric disorder? Orthopedics
1997;20(1):43-45.

8) Valnicek SM, Chasmar LR, Clapson JB. Frostbite in the prairies: a 12 year review. Plast
Reconstr Surg 1993;92(4):633-641.

9) Urschel JD. Frostbite. predisposing factors and predictors of poor outcome. J Trauma.
1990;30:340-342.

10) Lehmuskallio E, Lindholm H, Koskenvuo K, et al. Frostbite of the face and ears:
epidemiological study of risk factors in Finnish conscripts. BMJ 1995;311:1661-1663.

134



DONUKTA HIiPERBARIK OKSIJEN TEDAVISININ KULLANIMI
Samil AKTAS

DONUK

Donuk fizyopatolojik ve klinik olarak akut travmati iskemiler sinifinda ele almabilir.
Bazi ozellikleri tamamiyle 06zgiin olsa da bu haliyle crush yaralanmasi, kompartman
sendromu, kopmus uzuvlarin reimplantasyonlari, iskemi-reperfiizyon hasarina yol acan
patolojiler ve diger termal patoloji, yanik ile benzesir.

Yiizyillar boyunca donuk, askeri sektdrii ilgilendiren bir patoloji olarak kalmistir. Oysa
son yillarda bir yandan askeri sektdrdeki korumaya yonelik teknolojik ilerlemelere bagl
olarak, ama oOzellikle de soguk ile giderek daha fazla karsi karsiya kalan sivillerde de
goriilmeye baslanmistir. Dagcilik, kayak gibi sportif faaliyetler; madencilik, balik¢ilik vs gibi
cografi ve iklimsel olarak ekstrem sayilabilecek bdlgelerdeki ticari ve endiistriyel faaliyetler;
kentsel alanlarda evsizlerin artmasi, alkol ve uyusturucu kullanimi, trafik kazalar1 gibi sosyal-
kiiltiirel etkenler yalnizca kirsal alanda yasayan degil, kentte yasayan sivilleri de donmaya
maruz birakmistir.

Donma olgulari incelendiginde birgok risk faktorii saptanabilmektedir: sogugun diizeyi,
maruz kalian siire, eslik eden immersiyon veya 1slaklik, riizgar, irtifa, alkol ve uyusturucu
kullanim, akli rahatsizliklar, trafik kazasi veya ara¢ bozulmasi, damar hastaliklari, diyabet,
yas (orta yas) ve cinsiyet (erkek) gibi. Tiim donmalarin %90’ min el ve ayaklarda goriildigi,
bunlar kulak, burun, yanak ve penisin izledigi olgu serilerinden anlasiimaktadir'.

Donuk fizyopatolojisi iki farkli yolla ger¢eklesir. Bunlardan ilki geri doniissiiz direkt
hiicresel hasardir: Donma derecesine diisen dokularda ekstraselliiler alanda buz kristallerinin
olusmasi, bunlarin disaridan hiicrelere hasar vermesi, osmotik basincin degiserek hiicrelerin
dehidrate olusu, hiicre i¢inde artan elektrolit diizeyi, sicakligin giderek diisiisiiyle intraselliiler
alanlarda da buz kristallerinin olugmasi ve bunlarin siserek hiicrelere mekanik hasarlar
vermesi degisik yollarla hiicrelerin dogrudan 6liimiine yol agar. Olusan buz kristallerinin
¢coziinmesi de mekanik ve fiziksel olarak hasar olusturmaya devam eder. Donmanin ilk
asamalarindan refleks vazokonstriksiyon-vazodilatasyon ¢emberi donma-¢oziinme-yeniden
donma kisir déngiisiiyle bu tarz bir hasarin agirlasmasima yol agar'™.

Donma fizyopatolojisinde ikinci yol daha dolaylidir ve bir yandan hastaligin progressif
karakterini belirler, bir yandan da geri doniislii hasar nedeniyle tedavi etkinligini ilgilendiren
spektrumu olusturur. Hasarin bu yonii yanik ile daha ¢ok benzesir. Endoteliyal hasar, iskemi
ve hipoksi, 6dem olusumu, kan akiminda ikincil kesilme, staz bolgesi gelisimi, prostoglandin,
tromboksan, histamin, bradikinin gibi inflamatuar siirecler ve bunlarin hiicresel yapilarla
iliskileri progressif bu fizyopatolojinin temelini olusturur'~.

Daha 6nce de deginildigi gibi donuk 6zgiin yonler barindirmasina ragmen bir tiir akut
travmatik iskemidir ve bu patolojilerin tiimiiniin ortak bazi yonleri bulunmaktadir®:

Akut travmatik iskemilerde doku hasari basamakli bir goriiniim sunar. Doku hasarmin
en kotii sonuca yani doku yikimina yol agtig1 bolgeler ile hi¢ etkilenmeyen bdlgeler arasinda
degisik diizeylerde etkilenmis birbiri ile komsu bdlgeler bulunur. Baska bir deyimle akut
travmatik iskemilerde hasar yalnizca siyah-beyaz renkleri ile gosterilemez. Bu ikisi arasinda
birgok tonda gri renk yer alir. Bu bdlgeler tedavinin de hedef alanlaridir. Tamamen yikima ve
nekroza ugramis bolgeleri yeniden canlandirmak miimkiin olmadigina, hi¢ etkilenmemis
bolgeleri de tedavi etmek gerekmedigine gore amag degisik derecede etkilenmis ve yasami
tehdit altinda olan bu bélgeleri kurtarmak olmalidir. Iyi yiiriitiilen bir tedavi bu bolgelerin
korunmasina yardimci olacaktir. Yetersiz tedavi ise yasami tehdit altinda olan bu bdlgelerin
kaybi ile sonlanacaktir.

135



Akut travmatik iskemilerde ana patoloji doku hipoksisidir. Doku hipoksisi birgok
faktoriin ayr1 ayr etkisi ile ortaya cikar. Ayrica kendi basina da bir¢cok bagka faktorii
tetikleyerek kisir dongii olusumuna ve durumun agirlagmasina yol agar. Bunlar iskemi, 6dem,
infeksiyon gibi lokal faktorler olabildigi gibi lokal hasarin ve hastanede yatmanin yarattig:
genel duruma iligkin faktorler de olabilir.

Doku hipoksisinin en belirgin nedeni iskemidir. Bir yandan travmanin yol agtig1 major
damar hasarlar1 bir yandan da travmaya, staza veya okliizyona bagli mikrosirkiilasyon
bozuklugu iskemiye neden olur. Dokunun oksijen ve beslenme gereksinimi diizenli
sirkiilasyonla karsilanabilir. Infeksiyon varliginda ya da iyilesme siirecinde bu gereksinim en
az 20 kat artacaktir. Sirkiilasyonun bu gereksinime uygun bi¢imde artamamasi iyilesme
problemlerine ve enfeksiyonun agirlasmasina yol agar.

Doku hipoksisini belirleyen diger bir etken de 6demdir. Odem ya intravaskiiler sivinin
damar disina ¢ikmasi ya da intraselliiler sivinin ekstraselliiler kompartmana gegisine baghidir.
Travmanin yol ac¢tifi damar hasari, doku perflizyon basincinin artisi, vendz doniisiin
engellenmesi ve onkotik basing azalmasi édeme yol agar. Odem kapali kompartmanlarda
interstisyel basinci artirarak kapiller damarlara distan basi yapar. Boylece mikrosirkiilasyon
daha da bozulur. Ayrica hiicrelerin 6dem nedeniyle damardan uzaklagmasi difiizyon
mesafesini arttirir. Bu durum hiicrelerin oksijenlenmesini ters yonde etkiler. Odemin
agirlastirdig1 doku hipoksisi kisir dongiiye yol agar. Hipoksik damarlarin gegirgenligi bozulur,
ayrica hipoksik hiicreler siv1 igeriklerinin digar1 kagmasina engel olamazlar.

Infeksiyon da doku hipoksisini tetikleyen ve kisir déngiiye sokan etkenlerdendir. infekte
dokuda oksijen gereksinimi en az yirmi kat artar. Bu durumda dogal savunma elemanlari
gdrevlerini yerine getiremezler. Infeksiyonun agirlasmasi hipoksinin de artmasina neden olur.

Travma yalnizca etki ettigi dokulara iligkin sorunlar olusturmaz. Genel durumun travma
nedeniyle bozulmas1 hemen her zaman goriiliir. Travmaya bagli kan kayiplari, sivi elektrolit
dengesi bozulmalari, bobrek yetersizlikleri, sistemik infeksiyonlar, direngli hastane
enfeksiyonlari lokal faktorleri dogrudan etkilerler. Béylece doku hipoksisi daha da agirlasir.

HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISi

Hiperbarik Oksijen (HBO) Tedavisi, kapali bir basing odasi iginde tamamiyla basing
altina aliman hastaya %100 oksijen solutulmasi esasina dayanan medikal bir tedavi
yontemidir. Hasta oksijeni, oksijenle basing altina alinan odalarda dogrudan ortamdan; hava
ile basing altina alinan odalarda ise maske, endotrakeal tiip ya da bagliktan solur. Tedavi
amactyla tek kisilik-¢ok kisilik, tek bolmeli-cok bdlmeli basing odalari kullanilabilir (Resim
1, 2). Deniz diizeyinde oksijen solumak ya da oksijenin viicudun belirli bir bolgesine topikal
uygulanimi HBO olarak kabul edilmez’.

Tedavi basincinin araligi, deniz yiizeyi basincinin hemen iizerinden baslar ve 20 metre
deniz suyu basincina esdeger 3 ATA’da (atmosfer absolut) sonlanir. Bu basincin iizerinde
tedavi uygulanmasi oksijenin akut toksik etkileri nedeniyle kisitlanmistir. Rutin bir HBO
seanst 2-2,5 ATA basingta ve 1-2 saat aralikli olarak oksijen solutulmasi seklindedir. Bir giin
icinde glygulanacak seans sayis1 ya da toplam seans sayis1 endikasyona ve hastaya bagli olarak
degisir’.
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Resim 1. Cok kisilik basing odasi

Resim 2. Tek kisilik basing odas1
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HBO nin iki ana etkisi bulunmaktadir™®,

a) Basincin dogrudan etkisi: Basing altinan alinmak solunan gazin cinsine
bakmaksizin gaz hacimlerin kii¢iilmesine yol acar. Boyle Gaz Kanunu uyarinca sabit sicaklik
altinda gazlarin hacimleri ile basinglari ters orantilidir. Cevre basincinin artisi gaz hacimlerin
kiigiilmesi sonucunu dogurur. Bdylece dekompresyon hastaligi, gaz embolisi ya da dokularda
tiirlii nedenlerle olusan gaz hacimler kiiciiltiilerek yol agtiklar1 patolojiler dogrudan ortadan
kaldirilirlar. Ancak bu etki ayn1 zamanda HBO‘nin bir komplikasyonu olan barotravmalarin
da temelini olusturur.

P.V = sabit (sicaklik sabit)
P, .V, =P,. V; (sicaklik sabit)
Boyle Gaz Kanunu

b) Coziinmiis oksijenin etkisi: Henry Gaz Kanunu uyarinca gazlarin sivilarda
¢cozlinmesi parsiyel basinglart ile dogru orantilidir. Solunum ortaminda oksijenin parsiyel
basincint arttirmakla kanda ¢oziinen ve dokulara tasman oksijen miktarmi arttirmak
miimkiindiir. Deniz ylizeyinde oksijen yiizdesini arttirarak yapilan tedavinin etkisi de
oksijenin basincinin artigina baglidir. Bununla birlikte deniz yiizeyinde saf oksijen solutmakla
(FiO2 = %100) saglanabilecek maksimum basing 1 ATA (760 mmHg) ile sinirlidir. Daha
yliksek basinglarda oksijen solutabilmek ancak hastanin da bir basing odasi iginde ve bu
basinca esdeger basing altina alinmasi ile miimkiindiir.

Bilindigi gibi oksijen dokulara baslica hemoglobine bagli olarak ve az miktarda da
plazmada ¢oziinmiis olarak tasinir. Saglikli bir kiside hemoglobin tama yakin doymus
durumdadir(SaO, ~ %97). Ayrica hemoglobinle tasinan oksijen miktari, hemoglobinin miktari
ile smirlanmigtir. Oysa Henry Gaz Kanunu uyarinca fiziksel olarak ¢dziinen oksijen miktarini
arttirmak miimkiindiir. 2 ATA’lik basing altinda HBO uygulamakla arteriyel oksijen igerigini
%125 oraninda arttirmak, plasma ve doku oksijen basincini da 10 kat yiikseltmek
miimkiindiir. Dokuda artan oksijen basinci oksijenin diffuze olabilecegi uzakhg: 3 kat arttirir™
89 Sekil 1°de solunan oksijen basmcimin artigi ile kanin oksijen icerigindeki degisme
gosterilmektedir.

Kan O, icerigi (% vol)
40 -
30 7
Cozinmiis O,
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10 1 Hb’ne bagh O,
0 T 1 T T T T 1 T 1 T T

200 600 1000 1400 1800 2200
Basing (mmHg)

Sekil 1. Hemoglobine bagli oksijen miktari, hemoglobin tam olarak doyduktan sonra bir
platoya ulagir, oysa fiziksel olarak ¢ozlinen oksijen artmaya devam eder.
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Degisik ¢evre basinglar1 altinda hava ve %100 oksijen solumakla arteriyel kanda
¢oOziinen oksijen miktar1 Tablo 1’de gosterilmektedir. Normal deniz yiizeyi basincinda hava
solunurken arteriyel kanin her 100 ml’sinde 20 ml ve karigik vendz kanin 100 ml’sinde 16 ml
oksijen bulunmaktadir. Boylece normal sartlar altinda her 100 ml kan i¢in net oksijen
titketiminin 6 ml oldugu ortaya ¢ikmaktadir. Tablo incelendiginde 3 ATA’lik basing altinda
%100 oksijen solumakla 6 ml’den daha fazla oksijenin ¢oziindiigii goriilecektir. Bdylece bu
basing altinda hi¢ hemoglobin bulunmasa bile dokularin oksijen gereksiniminin plazmada
¢oziinmiis oksijenle karsilanabilecegi goriilmektedir®°.

Tablo 1. Degisik hiperbarik sartlarda ¢oziinen arteriyel oksijene (paO,) ait ideal degerler

Total basing Hava solunumu %100 O, solunumu

ATA mmHg %ovol %ovol

1 760 0.32 2.09

2 1520 0.81 4.44

3 2281 1.31 6.80

4 3040 1.80 3 ATA’nin {izerindeki

5 3800 2.30 degerlerde %100 O,

6 4560 2.80 uygulanmaz

HBO ile kan ve dokularda saglanan oksijen basinci artis1 agagidaki etkilere sahiptir:

Antihipoksik etki: Dolasim bozuklugu, 6dem, infeksiyon, CO ve siyaniir zehirlenmesi
gibi dokularin oksijenlenmesinin bozuldugu veya oksijen gereksiniminin arttig1 hallerde
saglanan hiperoksi tedavi edici etki saglar. HBO bagka hi¢bir medikal tedavinin olmadigi
kadar dogrudan doku hipoksisini hedefler. Tablo 2’de goriildiigii gibi tedavi diizeyleri iginde
HBO ile saglanan oksijen diizeyine bagka bir yolla ulasmak miimkiin degildir.

Tablo 2. Normal ve hiperbarik sartlarda ideal oksijen basinci (pO,)degerleri (mmHg)

Solunum ortami pO,  Arteriyel pO, Transkiitan pO, Yarada pO,
1 ATA’da hava 159 100 70175 5-20
1 ATA’da %100 O, 760 600 450 — 550 200 - 400
2.5 ATA’da %100 O, 1900 1800 1400 - 1500 800 - 1100

Antiédem etki: Yiksek arteriyel oksijen diizeyi kismen bradikardi kismen de periferik
vazokonstriktif etkisi ile perflizyonu azaltir. Bununla birlikte dokularmn oksijenlenmesi
paradoksal bi¢imde yiiksek kalir. Hipoksi nedeniyle bozulmus damar gegirgenligi de
hipoksinin ortadan kaldirilmasiyla restore edilerek 6demin ortadan kaldirilmasinda 6nemli bir
etki gosterir. Antiddem etki 6zellikle beyin dokusunda belirgindir'*">.
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Antitoksik etki: HBO basta karbonmonoksit olmak iizere siyaniir, hidrojen siilfid ve
karbon tetrakloriir gibi oksijen taginmasini etkileyen toksisitelerde bir yandan bu ajanlarin
viicuttan atilmasi hizlandirir, bir yandan da atilana kadar gegen siirede hemoglobine bagh
olmayan ve plazmada ¢6ziinen miktari ile dokularin hayatiyetini korur. Ayrica gazli gangren
etkeni clostridiumlarda oldugu gibi toksin {iretimini inhibe eder’.

Antibakteriyel etki: Hipoksik dokularda konagin oksijen bagmmli savunma
mekanizmalari bozulur. HBO doza ve uygulama siiresine bagli olarak tiim anaerob
mikroorganizmalar iizerine olusturdugu serbest oksijen radikalleri araciligiyla dogrudan
bakterisid; diger mikroorganizmalar iizerine bakteriostatik etkilere sahiptir'®. Gazli gangren,
nekrotizan fasciitis gibi anaerob veya mikst karakterli nekrotizan yumusak doku
infeksiyonlarinda bagarih uygulama alan1 bulmaktadir'®. Siklikla aerob mikroorganizmalarin
yol agtif1 bazi infeksiyonlarda, 6rnegin kronik osteomyelitte lokal faktorler nedeniyle doku
oksijenlenmesinin bozulmus olmasi, konak savunma elemanlarinin oksijene bagimli dldiirme
mekanizmalarinin - bozulmasina yol acar. Kemik dokuda oksijenin normal diizeye
yiikseltilmesi ile dolayli antibakteriyel etki saglanir. Ayrica HBO aminoglikozidler basta
olmak iizere bazi antibiyotiklerle sinerjistik etkiye sahiptir’. Oztas ve arkadaslar1 farelerde
olusturduklar1 streptokok miyoziti iizerine penisilin ve HBO’nin etkilerini arastirmislar; bes
giin siire ile giinde iki kez 2,5 ATA’lik HBO’ne alinan farelerde mortalitenin penisilin
grubunda oldugu gibi azalmadigini, ancak en diisiik mortalite oranmin her iki tedavinin
birlikte uygulanmasiyla saglandigini, bagka bir deyisle iki tedavi arasinda sinerjistik bir
etkinin bulundugunu ortaya koymuslardir'.

Yara iyilesmesine etki: lyilesmesi gecikmis, problemli bir yara hipoksiktir. Doku
oksijeninin normal sinirlara getirilmesi ile bozulmus fibroblastik aktivite ve kollagen iiretimi,
neovaskiilarizasyon ve epitelizasyon saglanir. Benzer etkiler kemik doku iyilesmesi agisindan
osteoblastik ve osteoklastik islevlerin diizeltilmesinde goriiliir.

Karmasik ve i¢ice gegmis birgok kisir dongiiniin yer aldig1 bu patolojinin odaginda doku
hipoksisi yer almaktadir. Hiperbarik oksijen tedavisi baska hi¢bir medikal tedavinin olmadigi
kadar dogrudan doku hipoksisini hedefler. Tedavi degerleri i¢cinde hiperbarik oksijen tedavisi
ile saglanan doku oksijen basincina baska bir tedavi yontemi ile ulasmak miimkiin degildir.
Doku hipoksisi bir kez ortadan kaldirildiginda kisir dongiiler de kirilabilir ve yasami tehdit
altindaki dokular kurtarilabilir. Ayrica hiperbarik oksijen tedavisi ile saglanan antihipoksik,
antiddem, antitoksik, antibakteriyel ve yara iyilesmesi iizerine etkiler ile akut travmatik
iskemilerde tedavi en az hasarla sonlandirilabilir

Hiperbarik oksijen tedavisi igin tedavi siiresi, tedavi derinligi, giinde uygulanacak tedavi
sayist ve toplam tedavi sayist acgisindan her bir akut travmatik iskemi nedenine yonelik
sablonlar olusturmak miimkiindiir. Ancak travmanin siddeti, tedaviye kadar gecen siire,
hastanin genel durumu ve tedavi uygulama olanaklart ¢ok degiskendir. Bu nedenle her
hastalarin tek tek ele alinarak amaglarin rasyonel bir bi¢imde belirlenmesi ve tedavinin buna
gore siirdiiriilmesi Onem tagir. Hastaya yaklasirken yasamin kurtarilmasi, ekstremitenin
tamaminin kurtarilmasi, tehdit altindaki bolgelerin kurtarilmas: ya da komplikasyonlarin
tedavisi degisik tedavi protokolleri gerektirecektir. Cok agir hasar gérmiis ya da tedavi
baslayana kadar doku iskemi siiresini asmig yaralanmalarda ekstremitenin tamamini
kurtarmaya yonelik tedavi protokolleri sonugsuz kalacagindan rasyonel olmayacaktir. Asagida
ele alman yaymlar incelendiginde ¢ogu klinik uygulamanin akut donemin ardindan
yapilabildigi goriilecektir. Bu durumda giinde bir-iki seanslik uygulamalar yeterli olabilir.
Ancak akut donemde yakalanmig bir olguda basing odasi disinda gecen siire, dokularin
iskemiyi tolere edebilecegi siireden uzun olmamalidir. Boylece giinde 4-6 seanslik daha kisa
seans siireli uygulamalar uygun olacaktir.
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Donuk yaralanmalarinda hiperbarik oksijen tedavisinin kullanim1 agisindan teorik temel
mevcut olmasina ragmen pratikte kisitl bir kullanim goriilmektedir. Bu alanda az sayida olgu
sunumu ve daha da az sayida deneysel calisma bulunmaktadir'”*°. Donukta hiperbarik oksijen
tedavisinin ilk kullanimi 1960’lara kadar uzanmaktadir®'. ilk dénem yayinlardan farkli olarak
Ward ve arkadaslar1 dagcilik sporu sirasinda ekstremiteleri donan geng-saglikli 4 olguyu
bildirmislerdir”®. Olgularin tiimii donuktan sonraki 5-10 giin gibi ge¢ dénemde tedaviye
alinmuslar ve tedavi boyunca tutulan bolgelerde “pembelesme”, 1sinma gibi etkiler saglanmus,
2ATA’lik basingta giinde bir kez olmak iizere 2 saatlik tedaviler toplam 19 seansa kadar
uzatilmig, daha fazla yararin goriilmedigi ana kadar tedaviler siirdiiriilmiistiir. Bu seride
oldukga iyi sonuglar elde edilmistir. Daha 6nce de donuk tedavisi gérmiis hastalardan birinin;
“Daha 6nce iyilesmem 6 hafta siirmiis ve tam olarak hissetmem i¢in aylar gerekmisti, oysa bu
tedavi ile hastaneden ayrilmadan parmaklarim tiim hissini kazanmisti” degerlendirmesi not
edilmistir®.

Donuk tedavisinde hiperbarik oksijen tedavisinin kullanildigini bilmemize ve
klinigimizde de kisith sayida olguda kullamlmasima ragmen ragmen bir iki yaymmn ardindan®
uzun bir donem bu alanda yayina rastlanilmamistir. Almanya’dan Von Heimburg ve
arkadagslar1 her iki elinde 6 parmag: 3. derecede donan bir ¢ocugu hiperbarik oksijen ile basari
ile tedavi etmislerdir’. Donuktan 1 hafta sonra tedavi uygulanabildiginden, hiperbarik
oksijenin akut etkileri degil, yara iyilestirme lizerine etkileri hedeflenmis ve bu nedenle buna
uygun tedavi protokolil se¢ilmistir. Giinde bir kez 2,4 ATA’lik basingta 2 saatlik tedaviler 2
hafta boyunca siirdiiriilerek tam sifa saglanmistir. Hastanin son kontrolii tedaviden 28 ay
sonraya aittir ve hastada herhangi bir agri yakinmasi bulunmadig1 gibi duyusu da tamdir.
Radyografik goriintilleme ile epifizlerde erken kapanma ya da metafizlerde skleroz
bulunmadig1 da gosterilmistir.

Slovenya’dan Finderle ve Cankar, bir olgu araciligtyla donuk kazasindan 2 hafta sonra
uygulanan hiperbarik oksijenin bile deri kan akimim arttirabildigini lazer doppler flowmetri
yontemi ile ortaya koymuslardir®.

Daha yakin zamanda Amerika Birlesik Devletlerinden Folio ve arkadaslarinin tiim
parmaklar1 donan bir hastaya ait olgu sunumu yer almaktadir. Hastada hiperbarik oksijen
tedavisi sayesinde kosmetik ufak kusurlarin disinda tiimiiyle iyilesme saglanmistir®®.

Klinigimizde tedavi edilmis donuk olgular1 bulunmakla birlikte bu konuda bir yayin
tiretilmemistir. Olgularin dosyalar1 incelendiginde iyi dokiimante edilmedigi goriilmektedir.
Ulkemizden bu alanda giizel bir ¢alisma Ay ve arkadaslarinin GATA, Sualti Hekimligi ve
Hiperbarik Tip Klinigine ait ¢alismadir. Bu ¢alismada iyi dokiimante edilmis iki olgunun
basarili tedavisi sunulmaktadir®’.
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YARA BAKIMI URUNLERI

Biilent ERDOGAN

TARIHCE

Resim 1. Edwin Smith
Papirusu

Resim 2. Hippocrates

Resim 3 Resim 3. Tbn-i Sina
eseri Canon Medicine: Gruner
OC. A Treatise on the Canon
of Medicine by Avicenna.
London, 1930. Luzac & Co.

M.O. 2200’lerde yaralarin yikanmasi, sifali bitki,
merhem, yaglarin kullanimi ve bandaj uygulamalarindan
sz edilen kamitlara raslanmigsa da M.O. 1600’lere kadar
tip tarihi kaydedilmemistir. En iyi kayitlar Misirlilara ait
olup Edwin Smith Papirusunda tamami yara bakimina ait
48 hastada bas-boyun omuz ve gdgiis yarasi tedavisi
anlatilir' (Resim 1).

‘frrite ise sakinlestir, sert ise yumusat, sicak ise sogut,
sis ise sondiir, Agrili ise rahatlat’.

M.O. 1500’lere ait bilgiler iceren Ebers Papirusunda da
keten tiftigi, hayvan yaglari ve balin, yaralarin topikal
tedavisinde kullammindan s6z edilir* .

Yunan hekim Hipokrat deri ilserleri ile ilgili olarak;
sarapla islatilanlar digindaki yaralarin kuru tutulmasini
onermistir' (Resim 2).

‘Kuru saglama yakindir, nemli saglam degildir. Eger bir
iilser nemli ise saglikl kismi kurudur.’ M.O. 400.

Eski Yunan’da, Pergamon’dan Galen (Cerrah), ilk kez
‘taze ve iyilesmeyen yara’ tarifi ile akut ve kronik yaralari
ortaya koymus (M.S. 120-201) ve yaralarin nemli olarak
tutulmasi gerektigini vurgulamistir.

Ibn-i Sina 980 yilinda Buhara’da dogmus, cografya,
miizik ve tip dahil birgok alanda 150°den fazla eser
vermis bir bilim adamidir. ‘Canon of Medicine’ adli
eserini 1012’de yazmaya baslamistir. Yara bakimi ile
ilgili olarak; devamliligi bozulan dokular igin:

1. stabilizasyon, kanama kontrolu,

2. uygun ilag ve gidalar,

3. sepsis’in engellenmesini onerir. Ibn-i Sina ayni
zamanda primer-sekonder iyilesme ve graniilasyon
dokusundan da sézetmistir' (Resim 3).

‘Kiiciik yaralarda arada toz ve yag yoksa giivenilir
olarak yara kenarlari birlestirilir. Eger doku kaybi varsa
iyilesme skar ile olacaktir. Derin yaralarda skatrizasyon

icin acele etmemeliyiz. O zaman yapilacak etli
graniilasyon olugmasini saglamakuar.’

143



Orta ¢ag ve Ronesansda, yara ile ilgili biiyiik gelismeler
olmamistir. Teknolojik ve klinik olarak en &nemli
yenilikler, mikrobiyoloji ve hiicresel patolojideki
asamalara paralel olarak 19. yiizyilda yer alir’.

‘Ben pansuman yaptim, tanri iyilestirdi’

Ambroise Paré tasradan gelen bir ‘berber cerrah’ olarak
Paris Hotel-Dieu’da  yara  pansumancist  {invani
kazanmigtir. 1537°de II. Henry’nin ordusuna cerrah
olarak katilmistir. O ana kadar kaynar su ve sicak koter ile
tedavi edilen yaralara giil yagi ve yumurta sarisindan
olusan bir karisim uyguladi. Askerlerin rahatladigini ve
yaralarinin  iyilestigini  gordii.  Dokulara  nazik
davranmanin, yara temizli§i ve nemli kapatmanin
6neminden s6z ettigi bulgularim bildirdi'. (Resim 4).

Resim 4. Ambroise
Paré:Wound Dresser

19. yiizyilda ilk 6nemli gelisme, bir Macar Obstetrist olan
Ignaz Philipp Semmelweis’in ‘steril cerrahi miidahale’yi
lanse etmesidir. Daha sonra da mikrobiyolojinin babast
olarak taninan Louis Pasteur’iin ¢alismalar1 sayilabilir.
Semmelweis’in sterilite ¢alismalarini izleyerek, Joseph
Lister’in Carbolic asitli (Phenol) steril gaz kullanimi,
mortaliteyi %45 oraninda azaltmistir (1867). Gergek
sterilizasyon Lister ile anilir. Bu yiizyilin sonlarinda,
Robert Wood Johnson Iodine emdirilmis pansuman
materyellerini kullanmistir. R.W. Johnson, ayni1 zamanda
Johnson & Johnson’m kurucularindan biridir® > .

Resim 5. Albert Christian ~ Dr.  Albert Christian Theodur Billroth, yaralarin
Theodur Billroth kapatilmas1 konusunda cerrahi tedavinin Onceliginden
sozeder (Resim 5).

‘Bir cerrah icin en onemli gereksinim yaralarin uygun
tedavisidir’ (1892).

20. yiizyilin ortalarinda polimer sentetiklerin bulunmasi ve nemli yara bakimina geri
doniis, énemli gelismelerdir. Ozellikle 1. diinya savas1 sirasinda olusan genis yaralanmalar,
yeni arastirmalara yol agmustir. Ornegin ilk parafin gaz (Tulle Gras) kullanimi da bu
dénemdeki 6nemli gelismelerden biridir™ * *. Owen (1944), ince mesh gaz’1 yarada ilk
kullanandir. 1960’larda George Winter ve Howard Maibach, nemli polimer malzemelerin
kullanimin1 ortaya koymuslar, 1970 ve 1980’lerde de modern yara bakimi malzemeleri
gelismistir.  1990’larda composite ve hybrid polimerlerin genislemesi, yara bakimi
malzemelerini artirmistir. Doku miihendisliginin gelismesine paralel olarak, ‘canli deri
esdegerleri’ kullanilmaya baglanmis, growth faktorler ve yaranin hiicresel gereksinimleri
karsilayan kok hiicre teknolojileri de, kronik yaranm yeni giindemini olusturmustur” >. Son
olarak hastalarin agrinin giderilmesi gibi gereksinimleri de, yara bakimi iiriinlerinin, yaralarin
hastalarda yarattig1 sikintilar1 gidermek amacina yonelmesine neden olmustur.

144



KRONIK YARA ve MODERN YARA BAKIMI URUNLERI

Kronik yara, 6-8 haftada tamamen iyilesmeyen ya da 4 haftada hi¢ iyilesme belirtisi
gostermeyen yara olarak tarif edilir. Ancak bu siirecin uzamasinda, intrensek (diyabet, venoz
yetmezlik, kronik hastalik vb.) veya ekstrensek (eksternal basing, yetersiz beslenme vb.) bazi
faktorler rol almakta ya da hastalar dogru tedaviye ulagsamamaktadirlar. Kronik yaralarda
ortaya cikan eksiklerin tamamlanmasi yani bir diger sOyleyisle, her yaradaki spesifik
gereksinimin karsilanmasi, tedavinin temelini olusturur”.

Bugiin artik her yaradaki gereksinimi karsilayacak, ¢ok sayida ve ¢ok farkli 6zelliklere
sahip MODERN YARA BAKIMI URUNLERI kullanilmaktadir. Kronik yaralar,
konvansiyonel tedavi yontemleri ile de tedavi edilebilirler. Ancak bu, tedavi siirecini uzatir ve
iyilesmeyi giiclestirir. Modern yara bakimi {irlinleri ile ekonomik kayiplarin, isgiicii
kayiplarimn  ve sakathiklarin da biyiik olgiide azaltilabildigi  bilinmektedir™
Unutulmamalidir ki, tiim pansuman materyelleri sadece iyilesmeye yardimeci araglardir.
Modern tedavi iiriinleri yara iyilesmesinin eksiklerini tamamlar ve iyilesmeyi hizlandirir.

Yara bakimi iriinleri uygulanmadan &nce, uygulayicinin su sorulari cevaplayabilmesi
dogru olan yoldur’:
« Bu iiriiniin etkisi nedir?
« Ne zaman kullanilmalidir?
« Kullanim sinirlamalari/kontrendikasyonlari nelerdir?
« Uygulama ve geri alma yontemi nasil olmalidir?
« Uriin hakkinda egitimim yeterli midir?

Yara Bakimu iiriinlerinin kullaniminin esas nedenleri s6yle siralanabilir” ®:
« Hizli ve kozmetik olarak yeterli iyilesme saglanmasi,
- Nemli yara iyilesmesi ortami saglanmasi,
« Yaradan kokunun uzaklastirilmast,
« Agrinin azaltilmasi veya giderilmesi,
- Enfeksiyonun 6nlenmesi veya tedavisi,
« Ekstida kontrolii,
« Hasta sikintilarinin azaltilmasi,
« Yaranin gizlenmesi veya kapatilmasi.

URUN SECIMINi ETKILEYEN FAKTORLER®’®

Yara Tipi : Siiperfisyel - Tam kat - Kavite

Yara Tarifi : Nekrotik - Sloughy (Nekroz ayrilmasi) - Graniilasyon dokusu
asamasi - Epitelizasyon agamast

Yara Ozellikleri : Kuru - Nemli - Asir1 eksiidali - Kotii kokulu - Asir agrili -
Pansumani zor - Kolay kanayabilir

Bakteri Profili : Steril — Kolonize — Infekte - infekte ve potansiyel sistemik enfeksiyon
kaynag1

IDEAL URUN OZELLIKLERI >* "
+ Bakteri ve yabanci maddelerden korumali ¢ Sicak ve nemli bir ortam olusturmali
* Eksuday1 absorbe etmeli Toksik ve allerjik olmamali
* Is1 ve s1vi kaybini 6nlemeli Cevre saglikli dokulara zarar vermemeli
+ Kompresyon saglamali + Kendi yapisi bozulmamali (tiftiklenme vb.)
* Yapismaz olmali Estetik olmal1

145



YARA BAKIMI URUNU SECIiMi
Uriin seciminde esas olan, yaranin dogru degerlendirilmesi, gereksiniminin belirlenmesi
ve yaranin temiz ve nemli tutulmasidir''. Farkli yara bakimu iriinleri, farkli 6zellikleri
saglarlar’. Yara ile iiriiniin uygun eslestirilmesi gerekir. Tablo 1°de bu amagla kullanilan
iirlinlerin etkilerinin birbirleriyle karsilastirilmasi goriilmektedir.
‘Ideal, biitiin yaralara uygun tek bir yara bakimu iiriinii yoktur’

Tablo 1. Uriinlerin Etkilerinin Karsilastirilmas1

. .. . Koku Klinik
MATERYAL  Absorbsiyon Adezivite  Yaraya Uyum Hidrasyon Kontrolii Uygulama
W Yiizeyel yaralar
Filmler Yok Tam — Yarayizeyine Yavas Yok hafif eksiida
adezivite tam uyumlu Hidrasyon e
Ikinci ortii
R Non adeziv . Orta ..

Hidrojel Cok Az veya adeziv Yara yiizeyine derecede Yok Yiizeyel yara“lar
Yapraklar uyumlu . Hafif/ota eksiida
kenarl hidrasyon

Yiizeyel/ derin
Amorf . Kavitelere Cabuk yara
Jeller Hafif/Orta Non adeziv uyumlu hidrasyon Yok Orta/agir eksiida
Yiizeyel/ yaralar
Hidro Hafif/Orta Tam adeziv ~ Yara yiizeyine  Orta hizli Kokuyu Hafif/orta
kolloidler yiizey uyumlu hidrasyon  arttirabilir eksiida
Non adeziv
- .. Tar? adzy Kavitelere Hidrasyon Hafif Yiizeyel/derdi
Kopiikler Yiiksek ylzey wyumlu ok bazilar1 yara
Adeziv Y ¥ komirli  Orta/agir eksiida
kenarli
. . Hafif Yiizeyel/derdi
Alginatlar Yiiksek Non adeziv Kav1temlle e Hldraiyon bazilar1 yara
uyumiu yo komiirlii ~ Orta/agir eksiida
Yiizeyel derin
Kollajen Orta/Yiksek ~ Non adeziv Kavitelere Hidrasyon Yok yara
1 uyumlu yok Hafif/orta
eksiida
Kontakt Yara yiizeyine Hafif Hler tiirld
Yok Non adeziv yuzey . Yok ekstidali yiizeyel
Tabakalar uyumlu hidrasyon
yaralar
SPESiFiK GEREKSINiMi OLAN YARALAR>"
* Enfekte yaralar
* Asiri eksiidali yaralar
* Kuru yaralar
* Nekrotik materyel i¢eren yaralar
* Toksik materyel igceren yaralar
ingiltere ‘Drug Tarif® ve Amerika ‘Reimbursement Guide’a uygun olarak

hazirladigimiz Yara Bakimi Uriinleri Simiflandirma ve Kodlama Sistemi, (TYBUKS) iki ana
gruptan olusmaktadir'® "', A. Pasif Kapamalar, B. Aktif Kapamalar (Tablo 2, 3).
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Tablo 2. Yara Bakimi Uriinleri Siniflandirma ve Kodlama Sistemi (TTBUKS) Pasif kapamalar

A. PASIF KAPAMALAR
1. Kompozit Ortiiler
2.Transparan Film Ortiiler
3. Hidrokolloid Ortiiler
a- Yapigkan kenarli yari-gegirgen ortiiler
b- Yapiskan olmayan kenarl1 yari-gegirgen ortiiler
c- Yapigkan kenarli ince yari-gecirgen ortiiler
d- Yapiskan olmayan kenarli ince yari-gegirgen ortiiler
e- Yapigkan kenarli yari-gecirgen ortiiler
f- Yapiskan olmayan kenarli yari-gegirgen ortiiler
g- Hidrokolloid paste
h- Hidrokolloid pudra
4. Hidrofiber Ortiiler
a-Yapiskan olmayan kenarl1 Fibrous ortiiler
5. Hidrokapiller Ortiiler
6. Kopiik(Foam) Ortiiler
a- Politiretan kopiik ortiiler
b- Poliiiretan kopiik film ortiiler
1-Yapiskan kenarli, az-orta eksudali yaralar i¢in
2-Yapigkan kenarsiz,az-orta eksudal yaralar i¢in
3-Yapiskan kenarli,az-eksudasiz yaralar i¢in
4-Yapiskan kenarli,orta-agir eksudali yaralar igin
5-Yapiskan kenarsiz,orta-agir eksudali yaralar i¢in
c-Poliiiretan matriks ortiiler
1-Yapigkan kenarli
2-Yapigkan kenarsiz
d-Jellesen kopiik
7. Alginat ortiiler ve alginath yara doldurucular:
a-Alginat Ortiiler
b-Hidrokolloid igeren alginatlar
8. Yara doldurucular:
9. Silikon jel tabakalar
10. Antibakteriyel ortiiler
a-Giimiislii Ortiiler
1-Uzerine emici tabaka gerekenler
2-Kendisi emici olanlar
b-Iyot bilesigi igeren ortiiler
c-Klorheksidin i¢erenler
d-Digerleri
11. Hidrojel Ortiiler
a-Jel formu
b-Yapiskan kenarli Hidrojel tabaka
c-Yapiskan kenarsiz Hidrojel tabaka
12. Kompresyon Bandajlar:
13. Ozel emici ve yapismaz yara ortiileri
14. Koku Absorbe Ediciler
15. Yara Temas Tabakalar1
16. Yara Temizlik Uriinleri
17. Deri Greftleri ve Greft Esdegerleri
18. Digerleri
a-Polisakkarit Ortiiler
b-Paste Bandajlar
c-Balli Ortiiler
d-Parafin Gaz Yara Ortiileri
e-Bariyer Krem ve Ortiiler
f- Kollajen Ortiiler
g-Biiyiime Faktorlii Ortiiler
h-Hyaluronik Asitli Ortiiler
1-Enzimatik Debridman Uriinleri

KOD
A01
A02
A03
A03a
A03b
A03c
A03d
AO03e
A03f
A03g
A03h
A04
A04a
A05
A06
A06a
A06b
A06b1
A06b2
A06b3
A06b4
A06b5
AO06¢
A06¢1
A06c2
A06d
A07
A07a
A07b
A08
A09
Al10
Al0a
Al0al
Al0a2
A10b
Al0c
Al10d
All
Alla
Allb
Allc
Al2
Al3
Al4
Al5
Al6
Al7
Al8
Al8a
A18b
Al8c
Al8d
Al8e
A18f
Al8g
Al18h
Al81
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Tablo 3. Yara Bakimi Uriinleri Sniflandirma ve Kodlama Sistemi (TTBUKS) Aktif kapama Sistemleri

B. AKTIF KAPAMA SISTEMLERI KOD
1. Topikal Negatif Basing BO1
2. Elektrik Stimulasyonu B02
3. Isin Tedavisi B03
4. Hiperbarik Oksijen B04
5. Topikal Oksijen Tedavisi BO5
6. Ozon Tedavisi B06
7. Larva Debridmam (Maggot Terapi) B07
8. Jet-Lavaj Irrigasyon Sistemi BO8
9. KoKk hiicre teknolojileri B09
10. Lazer Tedavisi B10
11. Ultrasound Tedavisi Bll
A. PASIF KAPAMALAR

1. Kompozit ortiiler (A01)
Kompozit iiriinler birkag islevi olan, tek bir ortii iizerine fiziksel ilavelerle yapilmig
iiriinlerdir'”.
a) Bariyer {irlin 6zelligi tasirlar.
b) Alginat, siinger, hidrokolloid veya hidrojelden tabakalar1 olabilir.
¢) Yapismaz 6zelliktedirler.

S&N Opsite Plus, Post-Op

3M Tegaderm Pad

Tyco Healthcare Telfa Plus, Island, Max, Clear
Tyco Healthcare Viasorb

DeRoyal Covaderm Plus Adhesive
Molnlycke Alldress Sterile

Malnlycke MeporeUltra

ConvaTec Combiderm
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2. Transparan film ortiiler (A02)

Yar1 gecirgen film ortiiler, adezivle kapli ¢ok ince poliiliretan
yaprak yapisindadir. Nem, buhar ve gazlara gegirgen, sivilara
ise gecirgen degildir, bakteriyel kontaminasyona engel olur,
yaranin nemli ortamin1 korurlar. Nekrotik doku otolizine
yardimer olurlar'?. Yara iyilesmesinin son asamasinda yeni
epiteli travmadan korumasi nedeniyle ve yiizeyel, az eksiidali
yaralarda kullanmimi  uygundur”. Jeller, alginatlar ve
hidrofiberleri yarada tutan sekonder pansuman olarak da
kullanilirlar. Bu materyeller yaradan c¢ok dikkatli olarak
(Resim 6) kaldirilmalidir. Haftada 3 degisim Onerilir (Resim 6).
Transparan film Ortii

S&N Opsite Flexigrid Unomedical Epi-fix

M Tegaderm Lohmann Suprasorb F
J&J Bioclusive Acme Medical Acu-Derm
ConvaTec Epiview Carrington Cara Film
Tyco Healthcare ~ Polyskin II, M.R. Medical Concepts  Biopore
Tyco Healthcare  Blisterfilm Uno Medical Arglaes
DeRoyal Transeal Medline Suresite
ConMed Veni-Gard Molnlycke Mefilm
Spenco Healthcare Primskin Medlogic Activheal film
Vygon Dermafilm Unomedical Central-Gard
Hartmann Hydrofilm Unomedical C-View
Unomedical Easi-v

3. Hidrokolloidler (A03)
Ik hidrokolloid pansuman malzemesi 1970’lerde
dretilmistir.  Orijinal  olarak  stoma iirlinlerinden
gelistirilmistir.  Cogunlukla sellilloz yapisindadirlar.
Jelatin, Pectin ve CMC gibi maddelerden olusurlar.
Okluziv ve adeziv gozenekli yapidadirlar'®. Eksiiday:
absorbe ederler. Hidrokolloidler yara eksiidas1 ile
karsilaginca jel haline gelerek, mikroorganizmalara karsi
bariyer olusturur. Ayni zamanda nekrotik dokularin
rehidrasyonunu hizlandirip, otolitik debridmana yardimeci
1214 Epitelizasyon ve graniilasyon dokusu
: asamasinda kullanimi1 uygundur. Yaranin saglam kenarini
Resim 7. Ince Hidrokolloid  2¢m kadar asacak genislikte kullamlirlar. Yarada 3-5 giin
kalabilirler, ideal olarak haftada 3 kez degisim onerilir'
(Resim 7).
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a-Yapiskan kenarli yari-gecirgen ortiiler (A03a)

Coloplast Comfeel Plus Contour Dressing

Coloplast Comfeel Plus Pressure Relieving Dressing
ConvaTec Granuflex (Bordered) - Square

ConvaTec Granuflex (Bordered) - Triangular
Hartmann Hydrocoll Border (Bevelled Edge) - Square
Hartmann Hydrocoll Border (Bevelled Edge) — Concave
Hartmann Hydrocoll Border (Bevelled Edge) - Sacral
3M Tegaderm, Tegasorb

Tyco Healthcare Ultec Pro-Square, Sacral

Lohmann Suprasorb H

J&J Nu-Derm Border Hydrocolloid
b-Yapiskan olmayan kenarli yari-gegirgen Ortiiler (A03b)
Coloplast Comfeel (bevelled edge)

Coloplast Comfeel Plus Ulcer Dressing (bevelled edge)
ConvaTec Granuflex Signal

Medlogic Global ActivHeal Hydrocolloid

ConvaTec Granuflex Improved

Hartmann Hydrocoll

J&J Nu-Derm Standard Hydrocolloid
Lohmann Suprasorb H

S&N Replicare Ultra

3M Tegasorb, Tegaderm

Tyco healthcare Ultec Pro

Urgo Algoplaque, Algoplaque Thin

c-Yapiskan kenarli ince yari-gegirgen ortiiler (A03c)

3M Tegasorb Thin-Oval

d-Yapiskan olmayan kenarli ince yari-gegirgen ortiiler (A03d)
Coloplast Comfeel Plus Transparent Dressing
ConvaTec Granuflex Extra Thin

B Braun Askina Biofilm Transparent

Hartmann Hydrocoll Thin Film

Lohmann Suprasorb H

3M Tegasorb Thin

J&J Nu-Derm Thin Hydrocolloid

e-Yapiskan kenarli yari-gecirgen ortiiler (A03e)

ConvaTec Combiderm Square

ConvaTec Versiva Square,Rectangular, Triangular
ConvaTec Versiva Sacral, Heel

Coloplast Alione Square,Rectangular

f-Yapiskan olmayan kenarli yari-gecirgen ortiiler (A03f)
ConvaTec Combiderm-N Square, Rectangular
Coloplast Alione Square, Rectangular
g-Hydrocolloid paste (A03g)

Coloplast Comfeel Paste

ConvaTec Granuflex Paste

h-Hydrocolloid powder (A03h)

Coloplast Comfeel powder
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4-Hidrofiber ortiiler (A04)

%100 NaCMC yapisinda, dokunmamis liflerden olusur, hidrofiliktir. Orta-agir eksiidal
yaralar i¢in kullanilir. Stviy1 direkt liflerinin igine ¢ekerek jellesir, hapsettigi siviy1 ¢evre deri
lizerine birakmadigindan, maserasyon riskini azaltir'"'">. Yar1 gecirgen sekonder kapama
onerilir (Resim 8).

a-Yapiskan olmayan kenarli Fibrous ortiiler (A04a)
ConvaTec Aquacel

Resim 8. Hidrofiber lif yapis1 ve absorbsiyon

6. KOPUK (FOAM) ORTULER (A06)

Kopiikler, poliiiretan,
hidroselliiler, yumusak silikon ve
hidropolimer  yapida  olabilirler
(Allevyn-hidroselliiler, Biatain-
poliiiretan, Mepilex-yumusak
silikon, Tielle-hidropolimer  vb).
Farkl: sekil, boyut ve kalinlikta, orta
ve agir  eksiidali  yaralarda
kullammlar1 uygundur'®'’.  Eskar
ayrilmasi,  graniilasyon  dokusu
asamasinda Onerilir. Kompresyon
bandajlar1 altinda kullanilabilirler.
Yarada asin  kurumaya dikkat
edilmelidir. Haftada 3 pansuman,
giinliik kopiik degisimi 6nerilir'® "
(Resim 9).

|

(Resim 9). Politiretan kopiik, sakral ve topuk formlari.
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a-Poliiiretan kopiik ortiiler (A06a)

Medlock Medical Lyofoam
J&J Sof-Foam
DeRoyal Polyderm

b-Poliiiretan kopiik film ortiiler (A06b)
1-Yapiskan kenarli, az-orta eksudali yaralar icin (AO6b1)

S&N Allevyn Lite Island

Medlock Medical Lyofoam Extra Adhesive, T
Tyco Healthcare Curafoam Island

J&J Tielle, Tielle Sacrum
2-Yapiskan kenarsiz, az-orta eksudali yaralar i¢cin (A06b2)

S&N Allevyn Lite, Thin

Medlock Medical Lyofoam Extra(non adhesive)
J&J Tielle Borderless

Tyco Healthcare Curafoam Plus, Hydrafoam
3-Yapiskan kenarli, az-eksudasiz yaralar icin (A06b3)

J&J Tielle Lite

Unomedical Transorbent

4-Yapiskan kenarli, orta-agir eksudali yaralar i¢in (A06b4)
Biocell TEXTUS. biofix

3M 3M Foam Adhesive Dressing
Medlogic Global ActivHeal Foam Dressing
Unomedical Transorbent

S&N Allevyn Adhesive, Plus Adhesive
Coloplast Biatain Adhesive-Sacral/Heel
ConvaTec Versiva XC

Hartmann Permafoam Comfort

Tyco Healthcare Curafoam Island

J&J Tielle Plus

Unomedical Trufoam

5-Yapiskan kenarsiz, orta-agir eksudali yaralar (AO6bS5)

3M Tegaderm Foam

Lohmann Suprasorb X

Medlogic Global ActivHeal

Advancis Medical Advazorb

ConvaTec Versiva XC

Ferris PolyMem

Hartmann Permafoam

S&N Allevyn Compression,Non Ad.
Coloplast Biatain Non-Adhesive

Tyco Healthcare Curafoam Plus, Hydrafoam

Urgo Urgocell

Ark Therapeutics Kerraboot

J&J Tielle Plus Borderless

c-Poliiiretan matriks ortiiler (A06¢)
1-Yapiskan kenarl1 / 2-Yapiskan kenarsiz

BSN Cutinova Hydro / Border
d- Jellesen kopiik (A06d)
ConvaTec Versiva XC
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7. ALGINAT ORTULER ve ALGINATLI YARA DOLDURUCULAR (A07)

Resim10. Alginat yara ortiisii

a-Alginat ortiiler (A07a)
S&N
Medlogic Global
Tyco Healthcare
Lohmann
ConvaTec
DeRoyal
MolInlykcke
Hartmann
Unomedical
M
Lohmann
J&J

Alginatlar, yosunlarin bir komponenti olan
kalsiyum alginat’tan elde edilir. Dokunmamis
lifler halindedir. Erken 1800’lerde, deniz
savaglarinda yaralanan denizcilerin aralarinin
tedavisinde kullanilarak etkinlikleri
kanitlanmistir.  Yara  yiizeyinde kalsiyum,
eksiidadaki sodyum ile degigsmektedir. Bu olay
iiriinii jel haline getiric'™ ' '8, Dogal bir
hemostatik ajan oldugundan, kanayan yaralarda
kullanilabilir. Alginatlar atravmatik olup yaradan
kaldirilmalari da agrisizdir. Adeziv bir poliiiretan
veya yart gecirgen film sekonder Ortii ile
kullanilmas1 uygundur. Orta ve agir eksiidali
yaralarda uygundur, kuru yaralarda kullanilmasi
onerilmez, enfekte yaralarda kullanilmaz'” ' 17,

Cevre deride maserasyon ve yarada kurumaya
dikkat edilmelidir (Resim 10)

Algisite M, Algosteril
ActivHeal
Curasorb, Plus, Zn
Suprasorb A
Kaltostat
Kalginate
Melgisorb
Sorbalgon
Sorbsan

Tegagen
Suprasorb A
Nu-Derm Alginate

b-Hidrokolloid iceren Alginat ortiiler (A07b)

Coloplast
Urgo
Tyco Healthcare

Seasorb Soft
Urgosorb
Ultec Pro
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8. YARA DOLDURUCULAR (A08) (Resim 11)

S&N
Medlogic
global
S&N

ConvaTec
Coloplast

Tyco
Healthcare
DeRoyal
Malnlycke
Coloplast
Ferris
Hartmann
Unomedical
J1&J
M
Resim 11. Kavite yara Urgo
pansumant S&N

Allevyn Cavity, Plus Cavity
ActivHeal

Algisite M-Rope, Algosteril
Rope

Aquacel Ribbon, Aquacel Ag
Ribbon

Contreet Foam Filler, Biatain
Cavity

Curasorb Rope, Zn Rope

Multidex

Mesalt, Melgisorb Cavity
SeaSorb Soft Filler
PolyWic

Sorbalgon T

Sorbsan Packing, Ribbon
Tielle Packing

Tegagen

Urgosorb Rope
Cavi-Care

9. SILIKON JEL TABAKALAR (A09) (Resim 12)

Resim 12. Silikon Jel Yaprak

b-Topikal Silikon Krem ve jeller (A09b)

S&N Cica Care
Advancis Medical Advasil
MolInlycke Mepiform

Nagor Silgel

Spenco Healthcare Silicone Gel Sheet
Degania Sil-K Film

Lotus MDC Silon

Hanson Medical ScarFade
Valeant DermatixSiGel
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10. ANTIBAKTERIYEL ORTULER (A10)

Mikroorganizma Davramisina Gore Yara Enfeksiyonu Siniflamasi:

Kontaminasyon: Tiim yaralar kontaminedir. Konak defansi yenilemez. Yara iyilesmesi
gecikmez.

Kolonizasyon/Kritik kolonizasyon: Mikroorganizmalar ¢ogalir. Doku hasari olusturmaz.
Yara iyilesmesi olumsuz etkilenmez.

Infeksiyon: Mikroorganizmalar g¢ogalir. Enfeksiyon belirtileri vardir. Doku hasart
olusturur. Yara iyilesmesi olumsuz etkilenir™ 22!,

Kritik kolonizasyon asamasinda antibakteriyel ortii kullanimi uygundur. Yarada agri
artmasi veya olmayan agrinin ortaya ¢ikmasi, ates, kotii koku, yetersiz graniilasyon, asiri
piriilan eksiida, yara kenarlarinda tiinel, cep olusumu, édem, eritem ve yaranin genislemesi
infeksiyon lehinedir®'. Genel kural olarak, antibiyotikler yaraya topikal uygulanmaz. Topikal
kullanim, antibiyotiklere rezistans gelismesini indiikleyebilir. Sensitivite ve allerjik
reaksiyonlar, iyilesmede gecikme ve yarada olumsuz etki yapabilir. Genelde 2 haftadan fazla
kullanilmazlar. 2 haftada iyilesmeyen lokal infeksiyon, derin dokularda infeksiyon
(osteomyelit vb) ve sistemik infeksiyon varlig: sistemik antibiyotik kullanimini gerektirir®” *',
Antibakteriyel ajanlardan Flamazine, %1 oraninda silver sulphadiazine igerir ve
pseudomonasa ¢ok etkilidir. 1968’den bu yana yaniklar ve enfekte yaralarda kullanilmaktadir.
Haftada 3 kez degistirilen bir absorban pansumanla kullanilir. Lokopeni yapabilir. Sensitivite
reaksiyonu nadir gorilir’™.  Antiseptikler, belirli miktarda ve seyreltik olarak
uygulandiklarinda, doku hasar1 azaltilabilen, bakteriyostatik veya bakterisidal kimyasal
maddelerdir (Genis spektrum). Antiseptikler genel olarak yara temizligi ve irrigasyonunda
kullanilmazlar. Ancak topikal kullanimda bazilar antibiyotiklere tercih edilirler”. Cetrimide
(Savlon, Steriwipes, Tisept) gibi bilinen antiseptikler ¢cok diisiik konsantrasyonlarda dahi
fibroblastlara toksik etkilidir. Ideal antiseptik, non-toksik, non-sensitizan olmali, alkol
icermemelidir. Alkol hiicreleri fikse eder ve iyilesmeyi geciktirir. Chlorhexidine ve povidone-
iodine igeren antiseptikler yarada kullanima en uygun olanlardir. Inadine, lodosorb iiriinleri ve
Iodoflex, enfekte, agir eksiidali yaralarda onerilir. Genis bir mikroorganizma populasyonuna
etkilidirler. Stabil, uzun raf émrii olan, ucuz iiriinlerdir*' (Tablo 4).

Tablo 4. Topikal antiseptikler ve antimikrobiyaller

Topikal Antiseptik Ajanlar Topikal Antimikrobiyal Ajanlar22
Povidone Iodine Cadexomer iodine

Cadexomer iodine Povidone iodine

Chlorhexidine Chlorhexidine

Alkol Gilimiis sulphadiazine

Asetik Asit Glimiis icerikli pansuman malzemeleri
Hidrojen Peroksit

Sodyum Hipoklorit (Dakin solusyonu)
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a-Giimiislii Ortiiler (A10a)

Resim 13. Giimiislii antibakteriyel
ortiiler

Giimiis Kontrendikasyonlar1

23,24,

Glimiisiin Etkisi:

1.Gimiis iyonlar1 bakterinin Omriinii etkileyen
enzimlerle etkinleserek bakteri hiicresinin igine ve
hiicreler arasina dagilir.

2.Giimiis iyonlar1 bakteri DNAsimi
boliinmesini ve cogalmasini engeller.
3.Gilimiis ionlar1 hiicre duvarlarina tutunur ve hiicre
gfrzlsmn ozelligini bozarak bakteri hiicresini yok eder™

bozar, hiicre

Glimiis, genis spektrumlu antibakteriyel bir ajandir
(Gr+, Gr-, MRSA, VRE) Giimiis viicutta birikmez.
Absorbe edilen glimiis %90-99 oraninda, gaita ve idrar
ile 2 - 4 gin iginde viicuttan atilmaktadir'® ** %,
Glimislii driinler, hidrofiber, alginat, komiir, kopiik,
hidrokolloid ile kombine olarak bulunabilir. Yaralarin
kritik kolonizasyon-infeksiyon asamalarinda
kullanilirlar.  2-3  haftadan fazla kullanilmalari
onerilmez” 2% ?” (Resim 13).

: Diyabetik ve arteriyel bacak yaralarinda doktor

gozetiminde uygulanmalidir. Gilimiise duyarli kisilerde kullanilmamalidir. Hamilelik ve
emzirme doneminde kullanim giivenli degildir. Enzimatik debridman {irlinleri ile birlikte
kullanim 6nerilmez. Yara temizliginde saline solusyonu veya distile su kullanimi 6nerilir.

1-Uzerine emici tabaka gerekenler (A10al)

S&N Acticoat
S&N Acticoat 7
&) Actisorb Silver 220
J&J Actisorb Plus 25
Coloplast Physiotulle (Ag)-Altreet
Ferris PolyMem Ag
Hartmann Atrauman Ag
Urgo Urgotul SSD

2-Kendisi emici olanlar (A10a2)
S&N Acticoat Absorbent
J1&J Silvercel
Biocell Bioactiv
ConvaTec Aquacel Ag
Unomedical Arglaes Silver
Coloplast Contreet Hydrocolloid
Medlock Medical Avance
Coloplast Contreet Foam-Cavity-Adhesive-Sacral-

Heel

156



b-iyot bilesigi iceren ortiiler (A10b)

Iodine igeren firiinler antiseptik olup, genis bir
mikroorganizma spektrumuna etkilidir. Inadine
az yapiskan, Orgiilii, viskdz yapida, %10
povidone iodine icerir. Uriiniin turuncu-
kahverengi rengi beyaza dondiigiinde, igerdigi
povidone iodine  kullanilmig  demektir.
Iodoflex/Iodosorb, cadexomer iodine igerirler,
pasta, pomat veya pudra  formunda
bulunabilirler'’ (Resim 14).

D 3 R
Resim 14. Povidone lodine pansuman

J&J Inadine
S&N Iodoflex / Iodosorb

c-Klorheksidin icerenler (A10c)

S&N Bactigras
Roussel Clorhexitulle
Seton Serotulle
Roussel Sofratulle
Sion Texo Medic Ltd. Micromat

d-Digerleri (A10d)

Leo Fucidin Intertulle

Molnlycke Mesalt

Tyco Healthcare Xeroflo

Tyco Healthcare Xeroform Petrolatum Dressing
Tyco Healthcare Telfa AMD, Kerlix AMD

11. HIDROJEL ORTULER (A11)

Hidrojeller yillardir, slough ya da nekrotik materyel igeren kuru yaralarin tedavisinde
kullanilirlar. Yapisinin %80’ den fazlasini su olusturur. Hidrokolloid, alginat ya da nisasta
bazli polimerlerle kombine edilmistir. Hidrojeller amorf jel veya yaprak halinde bulunabilir.
Yaranin durumuna goére yarayl nemlendirir ya da eksiida absorbsiyonu saglayabilirler. Asil
kullanim amaci otoliz ve debridmandir. Yarada miikkemmel nemli ortam olusmasini saglarlar.
Amof jel ile secilecek sekonder pansuman materyeli, tercihan bir yar1 gegirgen film olmalidir.
Poliiiretan gibi yiiksek emici materyeller 6nerilmez. Minimal eksiidali veya eksiida icermeyen
yaralarda uygundur. Giinliik pansuman 6nerilir'*'” (Resim 15, 16).
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a-Gel formu (Alla)
ConvaTec
Unomedical
Urgo
Lohmann
S&N
J&J
Coloplast
Malnlycke
Molnlycke
Tyco Healthcare
3iM

Granugel Hydrocolloid Gel
Aquaform Hdyrogel
Urgo Hydrogel
Suprasorb G
Intrasite Gel

Nu-gel

Purilon Gel
Hypergel

Normgel

Curafil Gel
Tegaderm Hidrogel

b-Yapiskan kenarh Hidrogel tabaka (A11b)

Tyco Healthcare
Hartmann

Curagel
Hydrosorb Comfort

c-Yapiskan kenarsiz hidrojel tabaka (Allc)

Activa Health Care
Tyco Healthcare
Tyco healthcare
Tyco Healthcare
Lohmann
Vernon-Carus
Geistlich Pharma
Hartmann

Ford medical associates
S&N

Benechem

J&J

DeRoyal

ActiForm Cool
Aquaflo

Curafil Gauze

Curagel, Mother Mates
Suprasorb G

Gel Fix

Geliperm

Hydrosorb

Novogel

Intrasite Conformable
HydroG

Nu-Gel Wound Dressing
Aquasorb

N

Resim 15. Yaraya uygulanmis amorfjel ~ Resim 16. Hidrojel tabaka uygulamasi
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12. TEK veya COK KATLI YUKSEK KOMPRESYON BANDAJ &
CORAPLARI (A12)

Bu gruba giren bandajlar 6zellikle vendz iilser tedavisinde mutlaktir. Yapilart genellikle
pamuklu ipliklerden degil sentetik deforme olmayan ipliklerden yapilmuslardir'”* (Resim 17).

Resim 17. Dort katli kompresyon bandaji uygulamasi

BANDAJLAR (Steve Thomas 1997)%

Tip 1. “Lightweight Conforming-Stretch” Bandajlar. Hafif, esnek, pansuman ig¢in kullanilir,
bandaj altinda birkag mmHg basing olusturur. Dolagima etkileri yoktur. (Easifix)

Tip 2. “Light Support” Bandajlar (Short stretch-minimal stretch). Eklem destegi ve venoz
iilser tedavisinde kullanilirlar. Asirt kompresyon olusturmazlar. (Crepe BP, Elastocrepe)

Tip 3. “Compression” Bandajlari. Belli bir diizeyde kompresyon olusturan, 6demi engelleyen
vendz lilser bandajlaridir. Dort grupta incelenirler.

Tip 3a. “Light Compression” Bandajlari. Bilekte 20 mmHg’ya kadar basing olustururlar.
Bagslangi¢ varislerde ve gebelikte kullanilirlar. Tek basina venoz iilser tedavisinde yetmez, ¢ok katli
bandaj uygulamalarinda yer alirlar (Profore=3).

Tip 3b. “Moderate Compression” Bandajlari. Bilekte 30 mmHg civarinda basing olustururlar.
Venoz iilser 6nlenmesi veya tedavisinde kullanilirlar. Cok katli bandaj uygulamalarinda yer alirlar.
(Coban, CoFast, CoPlus).

Tip 3c. “High Compression” Bandajlari. Bilek basimct 40 mmHg civarindadir. Venoz iilser ve
agir1 6dem tedavisinde kullanilirlar. Genis ekstremitelerde tercih edilirler. (Surepress, Tensopress).

Tip 3d. “Extra-high Performance Compression” Bandajlari. Bilek basinct 50 mmHg kadardir.
En genis bacakta uzun siireli 6dem kontrolii saglar. Cok giiclii bandajlardir. Basi sorunlari izlenebilir.
Periyodik monitoérizasyon olmadan kullanilmamalidir. (Elastic Web Bandage BP).

M Coban

Urgo K Two

S&N Tensopress, Profore, Proguide
Seton Setopress

ConvaTec Surepress, Surepress Comfort
ConvaTec Unna-Flex Elastic Unna Boot
ConvaTec Unna-Flex Venous Ulcer C. Pack
Activa Health Care Actiban

Pain Relievers Venotrain

Parema K-four, K-Plus

Robinson Ultra-four non-latex bandages
Medlock Medical System 4

J&J Dyna-Flex

Kendall Tenderwrap
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13. OZEL EMICIi ve YAPISMAZ ORTULER (A13) (Resim 18)

Resim 18. Emici, yapigsmaz yara
oOrtlisii

S&N
Hartmann
Molnlycke
DeRoyal
Dermagenics
Lohmann
Parema

J&J

J&J
Robinson

Seton
Coloplast

Tyco
Healthcare

14. KOKU ABSORBE EDICILER (A14)
Koku gidericiler, komiir igeren, yani gaz
molekiillerini absorbe eden, kdpiik, giimiis, alginat ve

Resim 19. Koku giderici yara

ortiisii

Melolin, Melolite, Primapore
TenderWet, Cosmopor-E
Mepore, Mepitel, Mesorb
Multipad Sofsorb

DerMax

Metalline

Paratex

N-A Dressing, N-AUltra Dressing
Release

Skintact

Setoprime
Coloplast Physiotule

Telfa, Telfa Clear, Telfa Plus

absorban petlerle kombine olarak bulunan iiriinlerdir."”

(Resim 19).

*J&J
CHS
Seton
Seton
*ConvaTec
Lohmann
*Coloplast
Unomedical
*S&N
S&N
ConvaTec

ConvaTec
CliniMed

Actisorb Plus

Anabact

Metrotop

Lyofoam C

Aquacel Ag

Vliwaktif

Contreet Foam, Hydrocolloid
Sorbsan Plus Carbon
Acticoat

Carbonet

Carboflex
Carbopad VC
Clinisorb Odour Control Dressing

(*) trlinler antibakteriyel ortiiler sinifinda
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15. YARA T

Resim 20. Yara temas tabakasi

EMAS TABAKALARI (A15)

Yapigsmaz membran yara Ortiileri az
eksiidali yaralarda uygundur. Bir absorban
tabaka ile kombine edilmis olanlar1 orta-
yiiksek ekstidali yaralarda kullanilabilir.
Absorban bir sekonder pansuman
gerektirirler. Ince ve seffaftir, yaraya direkt
uygulanir ve diger ajanlarin temasini Onler.
Pordz yapida olduklarindan absorbsiyona izin
verirler. Haftada bir degisime uygundur™ '
(Resim 20).

a-Yumusak polimer naylon yara temas tabakasi (A15a)

M

Urgo

DeRoyal

Tyco Healthcare

Tegapore
Urgotul
Dermanet
Telfa Clear

b-Yumusak silikon membran yara temas tabakasi (A15b)

Malnlycke Mepilex Transfer, Mepitel
c-Poliiiretan siinger sirt1 olan yumusak silikon temas tabakasi (A15c¢)

Molnycke Mepilex , Mepilex Lite
d-Poliiiretan siinger sirt1 ve silikon yapiskan kenar1 olan yumusak silikon temas

tabakasi (A15d)

J&J NA Ultra
16. YARA TEMIiZLiK URUNLERI (A16)

ConvaTec Irriclens

ConvaTec Shur-Clens Wound Cleanser

ConvaTec SAF-Clens AF Dermal Wound Cleanser

Medlock Medical Normasol

S&N Dermal Wound Cleanser, Octanisept

Medlock Medical Normasol

S&N Dermal Wound Cleanser, Octanisept

Coloplast Isorins

Coloplast EasiCleanse

ConvaTec Optipore Sponge

Oculus Dermacyn

17. DERi GREFTLERI ve ESDEGERLERI (A17) (Resim 21)

kiilttirti uygulanmis
yara

Resim 21. Keratinosit

S&N Dermagraft
S&N Transcyte
Organogenesis Apligraf
ConvaTec Hyalofil F, R
Integra LifeSciences  Integra
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Deri Esdegeri Tipi Komponentler19’ 303132
Epidermal EPICEL: Kiiltiire otolog epidermal hiicreler
Epidermal EPIDEX: Otolog epidermal hiicreler (Hasta kil1)
Epidermal Kiiltiire allojenik epidermal hiicreler
Dermal ALLODERM: Allojenik aselliiler dermal matriks
(intakt basal membran kompleksi)
Dermal DERMAGRAFT: Poliglaktin mesh iizerinde
neonatal fibroblastlar.
Dermal TransCyte: Allojenik insan neonatal fibroblasti
yapisinda ekstraselliiler matriks.
Aselliiler INTEGRA: Sig1r kollajeni ekstraselliiler matriks
+ Kondroitin 6 siilfat / Silikon
Aselliiler E-Z-Derm: Aselliiler xenojenik (Domuz)
kollagen matriksi.
Aselliiler OASIS: Domuz ince barsak submukozasi
(Aselliiler matriks).
Aselliiler BioBrane: Domuz dermal kollageninden elde
edilen peptidler / Silikon
Epidermal / Dermal APLIGRAF: Sigir kollajeni, allojenik fibroblast,
neonatal epidermal hiicreler.
Epidermal / Dermal ORCEL: Allojenik fibroblast ve keratinositler,
sigir kollajen matriksi iki tarafinda.
Epidermal / Dermal Otolog fibroblast ve keratinositlerle inokiile
edilmis, kollajen ve GAG kollajen matriks.
Epidermal / Dermal Kompozit Kiiltiire Deri: Kollajen matriks

substrat + fibroblastlar ve epidermal hiicreler.

18. DIGERLERI (A18)

a-Polisakkaritli ve Gliserinli ortiiler (A18a)
Tyco Healthcare Curafil
Southwest Technologies Elasto-Gel

b-Paste bandajlar (A18b)

Paste bandajlar, egzema, inflamasyon gibi bulgularla birlikte goriilen bacak iilserlerinin
tedavisi icin kullanilir. Kompresyon bandaji ile yara arasinda eksiida absorbsiyonu ve
deslough i¢in yardimcidirlar. Bazi hastalarda bu bandajlara kars1 sensitivite goriilebilir. Cinko
paste bandajlar (Steripaste, Viscopaste PB7 ve Zincaband) koruyucudur. Ichthammol
bandajlar (Ichthopaste, Icthaband) tar’in tolere edilemedigi hallerde deriyi yatistirmak igin
kullanilir. Coal tar bandajlar (Coltapaste, Tarband) antienflamatuar ve kismi antiseptik
davraniglar1 nedeniyle kullanilir. Calaband (calamine igerir) irrite, frajil deriyi yatistirir.
Quinaband calamine ve clioquinol igerir, antibakteriyel ve deodoranttir. Kompresyon bandaji
olmamakla birlikte, vendz iilserlerde yara kontakt tabakasi ile kompresyon bandaji arasina

uygulanabilirler'" .
Calaband, Icthaband, Quinaband, Seton
Zincaband, Tarband, Steripaste Seton

Ichthopaste, Coltapaste, Viscopaste PB7  S&N

162



c-Balli ortiiler (A18c)

Eski Misir’da ve 2. Diinya savasinda yara tedavisinde bal kullanilmistir. van Ketel balin
antibakteriyel aktivitesini ilk ortaya koyan c¢aligmacidir (1892). Bu aktiviteyi balin osmotik
etkisine baglamis. Ancak eksiida ile diliisyonu sonucu infeksiyon kontroliiniin azalmasi
beklendigi halde 7-14 kat diliie edildiginde bile S.Aureus’a etkinligi gosterilmistir. 1919°da
diliisyone balin antibakteriyel aktivitesinin arttig1, inhibine adi verilen enzimin (glukoz
oksidaz) hidrojen peroksid olusturdugu gosterilmistir (bakterilere etkili, ancak doku hasari
yok)'"" . Biitiin ballar hidrojen peroksit olusturur. Ancak Yeni Zelanda ve Avusturalya’da
goriilen Manuka ¢alilarindan elde edilen ballarda UMF (Unique Manuka Factor) olarak
adlandirilan  ikinci bir antibakteriyel komponent vardir. Yeni Zelanda Waikato
Universitesinden Dr. Peter Molan’in genis calismalari, UMF’iin S.Aureus ve Helicobacter
pylori dahil genis etki spektrumuna sahip oldugunu gostermistir. (UMF 10+ kuvvetli
antibakteriyel etkili) Manuka bali, iilser, gastrit, yanklar, USYE, akne tedavisi, egzema ve
deri catlaklari i¢in kullanilmaktadir. Yarada, antibakteriyel, antiinflamatuar, koku giderici,
graniilasyon ve epitelizasyonu stimiile edici ve debridman 6zellikleri vardir™ (Resim 22).

Advancis Medical Activon Tulle (Manuka bali)

Medihoney Honey, antibacteriel

Apimed Api-ban

Mediprof BV Honeysoft

Molnlycke Mesitran (%20-47 medical bal)
Comvita ApiMed+

Dermagenics MelMax

Resim 22. Medikal bal
preparatlari

d-Parafin gaz (tiil) yara ortiileri (A18d)

1. Ilagsiz tiil pansuman iiriinleri

Temiz, yiizeyel yaralar (dermabrasion, yiizeyel yanik) i¢in kullanilirlar. Her tinite bolge
basina icerdikleri az (90-130 g/m2, Paranet) ve normal (175-220 g/m2, Jelonet) agirliktaki
parafin miktarna gore ayrilirlar. Parafin, pansumanin yaraya yapismasi azaltir. Sik
degistirilmeleri gerekir ve mutlaka bir sekonder pansuman ile kapatilmasi zorunludur (Resim
23a).
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2. Tlagh tiil pansuman iiriinleri

Bactigras, Clorhexitulle ve Serotulle, %0.5 oraninda chlorhexidine igerirler. Bir
antiseptik iriin kullanilmasi disiiniiliiyorsa, uygundurlar. Fucidin Intertulle ve Sofra-Tulle
kullanim1 giderek azalmakta olup, bunlar topikal antibiyotik ve lanolin igerirler. Bu nedenle
de deride duyarlilik olusturabilirler™'" (Resim 23 b).

Resim 23 a, b. ilagsiz ve ilach
parafin gaz yara ortiileri

Vernon Carus Paranet

S&N Jelonet

S&N Bactigras

Roussel Clorhexitulle

Seton Serotulle

Leo Fucidin Intertulle

Roussel Fucidin Intertulle

Seton Paratulle

Neomedic Neotulle

Aventis Unitulle

Lohmann Lomatuel

Hartmann Atruman

J1&J Adaptic

Tyco Healthcare Vaseline Petrolatum Gauze
Tyco Healthcare Curity Non-adherent Dressing
Tyco Healthcare Xeroform

e-Bariyer krem ve ortiiler (A18e) (Resim 24)

Resim 24. Bariyer kremler

3M Cavilon

CliniMed Clinishield

Coloplast Comfeeel Skin Care

Coloplast Atractain Cream

Coloplast Critic Barrier Cream

Coloplast Conveen Protect Cream

Hartmann Menalind

Yamanouchi Conotrane

S&N Opsite spray

S&N Skin-prep

Medlogic Global Ltd  Superskin

CliniMed LBF No Sting Barrier Film

ConvaTec Sensi-Care Protective Barrier

ConvaTec Sensi-Care Moisturizing Body
Cream

ConvaTec Sensi-Care Perineal/Skin
Cleanser
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f-Kollajenli ortiiler (A18f)

£

/

Resim 25.

Kollagen ortiil3 ayr1 kollajenden Tip 1, 3 ve 5
deri i¢in 6nemlidir. Abondan bulunan Tip 1, sigr,
domuz ve tavuk tendonundan elde edilir. Ilk
kullanildiginda hemostatik etkilidir. Agirhigmin 40-60

kati stvi absorbe eder. lyilesmenin temel tagidi® '
(Resim 25)

J1&J Promogran

J&J Promogran Prisma Matrix
J&J Fibracol Plus

J&J Nu-Gel Collagen Wound Gel
Lohmann Suprasorb C

Cook Oasis

Eurosearch Gelfix

Valeant Pharmaceuticals Catrix

Molnlycke Mepore Pro

g-Biiyiime faktorlii ortiiler (A18g)

J&J

Regranex

h-Hyaluronik asitli ortiiler (A18h)

ConvaTec
Biocell TEXTUS

Hyalofill
heal

i-Enzimatik debridman iiriinleri (A181)
Bazilar1 nekrotik doku i¢in selektifdir, ancak genellikle, kollagen, protein, fibrin ve

elastini etkiler.
Healthpoint
Ethex

Smith & Nephew

Collagenase
Ethezyme
Gladase
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B. AKTiF KAPAMA URUNLERI
1-Topikal Negatif Basin¢ (B1)

Yara iizerine subatmosferik
basing uygulayarak eksiida
absorbsiyonu  ve yara yatagi
stimiilasyonu saglar. Yara iizerine
0zel pansumani araciligryla ya da
flep ve greft {izerine de
uygulanabilir. Lokalize 6demi azaltir,
lokalize  kan  akisgimni  uyarr,
graniilasyonu indiikler, bakteriyel
kolonizasyonu azaltir, nemli yara
ortami saglar, epitel migrasyonunu
cogaltir ve yara kontraksiyonuna
yardimeidir*** (Resim 26, 27).

B b P:'w ' o l ; hy ot
Resim 26. Topikal negatif basing (VAC) cihazi ve KCI VAC Therapy
Resim 27. VAC ile tedavi edilen el yaralanmast ~ Blue Sky Medical ~ Versatile 1

2 - Elektrik Stimiilasyonu (E-stim)

(Non-invaziv elektromagnetik pulse) AHCPR (the Agency for Health Care Policy
and Research), non-invaziv elektromagnetik pulse teknolojisini, agri ve ddem tedavisi
yaninda, kronik yaralar i¢in Onemli bir ek tedavi yolu olarak sunuyor. Atel, sargi,
pansuman ve giysiler iizerinden, agrisiz olarak uygulanabiliyor. Direk yara {izerine
uygulanabilen sekli de vardir®. Giinde 2-3 kez 30’ar dk uygulama &neriliyor. Yara
iyilesmesi hizim1 %58 artirdig1, yaranin %64 oraninda kiiciildiigii saptanmis, 600.000 den
fazla hastaya uygulanmistir*. Bu teknoloji, non-invaziv, non-farmakolojik, pulsed
electromagnetic field (PEMF) teknolojisi olup, yarali dokularda mikro-akim olusturur.
Mikro-akim viiciittaki normal elektrokimyasal progesi artirir. Ayni teknoloji 30 yildir
kemik 1iyilesmesi igin kullanilmaktadir. Teknoloji, hiicrelerdeki temel aktiviteleri
hedeflemektedir. E-stim viicuttaki endojen biyoelektrik sistemi stimiile eder®’. Ozellikle
makrofajlar, fibroblastlar, mast hiicreleri, nétrofiller ve epidermal hiicreler migrasyon ve
proliferasyon gosterirler. Fibroblast proliferasyonu ve protein sentezi 6nde gelen etkidir.
Biitlin bu etkiler yara iyilesmesini hizlandirir. E-stim ile kollajenin gerilme kuvvetinde de
artma izlenir'™ *' (Resim 28).

Sl

Resim 28. Elektrik stimiilasyonu cihazlari

Ivivi SofPulse, Roma3, Torino
Biofisica Posifect
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3 - Isin Tedavisi (B3)

Ismin  biyostimillan  etkisi
nedeniyle oOzellikle yaniklar, bacak
ilserleri ve  bast  yaralarinda
Onerilmektedir. Agriy1 azalttigi ve
reperatif ~ slireci  stimiille  ettigi
bilinmekte olup, mikrosirkiilasyona
olumlu katkis1 vardir*® (Resim 29).

A

n- Y

Resim 29. Yaraya 151n uygulamasi

Bioptron Compact III, Pro 1, 2

4 — Hiperbarik Oksijen Tedavisi (B4)

Hiperbarik oksijenin (1 atm.’den yiiksek basingta), kan ve viicut sivilarindaki oksijen
¢Ozlinlirligiinii artirmasi esasina dayanarak, yaralarda kullanilmaktadir. Ancak burada kronik
yarada uygun bir vaskiiler yatak bulunmasi gerektigi de unutulmamalidir. Yara yatagi
oksijenizasyonunun yeterli olmasi, notrofillerin fagositoz yetenegini, endotelial hiicre
proliferizasyonunu - dolayisiyla yara yatagi vaskiilarizasyonunu ve kollajen sentezini olumlu
etkileyecektir. Reperfiizyon sirasinda iskemik dokulara gelen oksijen nedeniyle asir1 serbest
radikallerin ortaya ¢ikmasi sonucu lipid peroksidasyonu ve hiicre membrani hasari
olugmaktadir. Oysa hiperbarik oksijen ile lipid peroksidasyonu 6nlenmekte ve hiicre membran
hasari olusmamaktadir®.

Hiperbarik oksijenin yaraya olumlu etkileri:

o Odem azalmast,

¢ Kollajen sentezinde artma,

e Angiogenesis,

e Epitelizasyonda hizlanma olarak sayilabilir.

5 — Topikal Oksijen Tedavisi (B5)
Havadaki %21 oranindaki oksijeni alarak, %100 konsantrasyonda transdermal oksijen
saglayan bir kaniil-pompa sistemdir. 7 giin 24 st kullanilabilir. Arzu edilen pansuman
materyeli ya da kompresyon ile birlikte kolayca uygulanabilir*® (Resim 30).

Ogenix EpiFLO

Resim 30. Yarada topikal oksijen tedavisi
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6 — Topikal Ozon Tedavisi (B6)

- %5 (03) + %95 (02) karisimi
kullanilir. O3 invitro oksidan,
invivo  antioksidandir.  Yiiksek
konsantrasyonlarda dezenfektandir,
diisiik konsantrasyonlarda iyilesme
ve epitelizasyonu stimiile eder.
Yaraya teflon torbalar ile topikal
uygulanir. Ozon antibakteriyel,
virusidal ve antifungal etkilidir'
(Resim 31).

Resim 31. Topikal Ozon uygulamasi
7 — Larva (Maggot) tedavisi (B7)

Larva tedavisi, nekrotik
materyel  iceren  yaralarda
biyolojik debridman igin
kullanilir. Yesil sinek (Lucillia
sericata) larvalari, sekresyonlari
ile nekrotik materyelleri
parcalayarak  sindirirler. Bu
sekresyonun antiseptik
ozellikleri  olmakla  birlikte,
Pseudomonas gibi baz1
bakterilere  etkili  degildir.
Larvalar saglikli dokulara zarar
vermemektedirler. Hazir kiigiik
paketler  halinde,  hastanin
gérmesine engel olacak
ambalajlarda  uygulanabilmesi
miimkiindiir'” ** (Resim 32).

Resim 32. Yarada larval biyodebridma

Vernon-Carus BIOBAG
Biosurgical Research Unit Larv E
BioMonde High — grade larvae

8 — Jet Lavaj irrigasyon Sistemleri (B8)

Yarada mekanik temizlik ig¢in
oksijent+serum fizyolojigin, belli bir
basing ile uygulanmasidir'’® (Resim
33).

TAVTECH Jetton

Resim 33. Jet lavaj irrigasyon
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9 — Kok Hiicre Teknolojileri (B9)

Kronik yaralarin gereksinimi olan growth faktorleri ve kok hiicreleri (Stem cell),
hastanin kendi kaynaklarindan saglayan, konsantre ederek yaraya uygulayan, ‘ileri’ yara
bakimu teknolojileridir'® ****,

Harvest Tech. SmartPReP 2
Biomet Biologics GPS
Fresenius CATS

10 — Lazer Tedavisi (B10)

Yarada, LILT (GaAlAs)
Lazer  Tedavisi, tek  ve
multidiode demet problarla
kullanilabilir** . LILT Etkileri
(Photobiomodulation)  LLLT-
LEPT, GaAlAs laser (630-950
nm) (4-8 j/cm2), Haftada 3 kez,
10 hafta tedavi (660, 820, 870
nm), Dalga boyuna gore
infrared 151n  spesifik hiicre
duvarlar1  tarafindan  absorbe
edilir  (keratinosit, lenfosit,
makrofaj, fibroblast, endotel)40‘
#. Makrofajlardan  Growth
faktor salinmasi, keratinosit
proliferasyonu, kollajen sentezi,
angiogenesis, graniilasyon
dokusu olusumu ve
reepitelizasyonu indiikler
(Resim 34).

Resim 34. LILT lazer ve demet probla THOR LILT Lazer
yaraya uygulanisi

11 — Ultrasound Tedavisi (B11)

Dokulara ultrasound etkisi; termal ve non-termal (6ncelikli) olmak iizere iki gruptur.
Terapo6tik ultrasound non-termal diizeyde Ca iyonlarinin hiicre membranindan girisini aktive
eder. Bu da hiicresel diizeyde iyilesme olaylarini baslatan olaydir (migrasyon, bdliinme,
diferensiyasyon, fagositoz, growth faktor ve kollagen sentezi). Akut ve kronik yaralarda
inflamasyon fazi aktive olur. Bu asamadan sonra diisiik yogunlukta, non-termal ultrasound
uygulamasi, 6rnegin vendz iilser iyilesmesini hizlandirir. Yara bolgesinde perfiizyon artisi
izlenir. Ultrasound, pansuman iizerinden direk yaraya ya da yara gevresine uygulanabilir®.
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YARA TEDAVISINDEKI GELISMELER VE GELISMIS YARA
PANSUMAN MALZEMELERI

Ali BARUTCU
Enver AYDIN

YARA YATAGININ HAZIRLANMASI

(Wound Bed Preperation- WBP)

Iyi hazirlanmus bir yara yataginda iyilesmenin de hizli ve komplikasyonsuz olacagi uzun
yillar 6nce arastirmacilar tarafindan gozlenmistir. Yiizyilimizda yasanan biyiik bilimsel
atilim, “yaray1 iyilestirme” ve “yara iyilesmesini hizlandirma” iddiasini, daha miitevazi bir
sOylemle “yara iyilesmesini engelleyen faktorleri ortadan kaldirilmasi” seklinde degismistir
ki, buna gore fizyolojik mekanizmalar yaray1 zaten kapatacaktir.

“Yara yataginin hazirlanmasi-WBP” kavrami yukarida bahsedilen felsefi evrim sonunda
ortaya ¢ikmistir. Organizma, normal isleyisi geregince biitiinliigiiniin bozuldugu yerleri dis
ortamdan izole edecektir. Yeter ki bir zamanlar “yarayi iyilestirme” iddiasindaki bizler yara
iyilesmesinin en uygun ortamini hazirlamada viicuda destek olalim, “gdlge etmeyelim”.

EWMA’ya gore (European Wound Management Association), WBP dinamik bir
stirectir.  Klinisyen yaranin durumuna gore degisen faktorleri dengeye getirecek
miidahalelerde bulunmalidir. Uluslararasi Yara Yatagi Hazirlama Oneri Kurulu (International
Wound Bed Preparation Advisory Board) bu kavramin igerdigi dort bileseni;

¢ Doku

e infeksiyon ve inflamasyon
e Nem

e Epitelizasyon

olarak belirlemis, slogan haline getirmek igin de bu kavramlarm Ingilizce karsiliklarmin
akronimini TIME (Tissue, Infection-Inflammation, Moisture, Epithelization) seklinde
sunmusturl’ 2,

Wowden K ve Wonden P ise, WBP igin su basliklar1 kritik bulmustur;

1. WBP’nin amaci, iyi damarlanmis, stabil, az eksudali, optimum yara iyilesmesi
ortamini saglamaktir.

2. Bakteri yiikii yara iyilesmesi {lizerine dogrudan etkilidir ve sistemik veya topikal

tedavi yara tedavisinde 6nemlidir.

. Nekroz bakteri yiikii ile iliskilidir ve debridman yapilmalidir.

. Debridman ¢ok asamali olabilir. Yara durumu, imkanlar ve beceriler teknigi belirler.

5. Kronik yara eksudasi yara iyilesmesini yavaslatabilir veya durdurabilir. Eksuda
absorbsiyon ajanlari ile veya negatif basingl araglar ile kontrol edilebilir.

6. Kronik yaralarda hiicresel disfonksiyon ve yaslanma iyilesmeyi geciktirir. Bu
bozukluklar siklikla yaranin kendisinin yani sira ¢cevre dokular veya altta yatan bir
sistemik hastaliga baghidir.

7.Bu biyokimyasal bozukluklarin karmasik dogasi, iyilesmeyen kronik yaralarin
altinda yatan mekanizmalart anlamanin 6nemine dikkat cekmektedir®.

A W
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Farkli yaklasimlarin varligina karsin, ortak noktalart vurgulamak gerekirse, WBP
kavramai;
1. Sistemik etkenlerin kontrolii

2. Nekrotik dokularin uzaklagtirilmast

3. Bakteri yiikiiniin azaltilmasi

4. Eksuda yonetimi

5. Hiicresel fonksiyonlarin diizeltilmesini igermelidir (Sekil 1).

YARA
YATAGININ
HAZIRLANMASI

Sisrernik engelerin kontroli

Bakteriyal kontrol

Sekil 1. Yara yatagi hazirlanmasi kavraminin sematik anlatimi

BUYUME FAKTORLERI VE YARA iYILESMESI

Bilindigi gibi yara iyilesmesi birbiri igine ge¢mis fizyolojik yanitlarin bir sonucudur.
Yara olustugu andan, yeniden modellenme evresinin sonuna kadar tiim evrelerde biiylime
faktorlerini ve pek c¢ok diisiik molekiil agirlikli ¢oziintir faktorii gormekteyiz. Yara
iyilesmesinin bir nedenle sekteye ugradigi durumlarda, bazi biiylime faktorlerinde de
degisiklikler saptanmistir. Ancak yapilan deneysel ¢alismalarda, biiyiime faktorlerinin basit
aritmetik mantikla caligmadigi ortaya konmustur. Cok daha karmasik bir sistem soz
konusudur (Tablo 1).

Biiyiime faktorleri, bozulmus yara iyilesmesi durumlarinda, eksikligi tamamlanarak
kismen de olsa yara iyilesmesinin tekrar olagan ilerleyisine yonlendirilebilmesi i¢in dnemli
araglarimizdandir. Bazi biiyiime faktorlerinin fonksiyonlarina kisaca goz atmak gerekirse,

PDGF; tirozin kinaz reseptor bagimli biiylime faktorii ailesidir. Yaralanma bdlgesinde,
pihtilasma mekanizmasi aktive oldugunda plateletlerden salinmaya baslar. Erken yara
matriksi i¢cinde fibrin ag icinde yerlesen PDGF molekiilleri yara iyilesmesi siirecinini
baslatilabilmesi i¢in &nemli rol iistlenmektedir. Ilerleyen dénemde pek ¢ok hiicreden
salinarak, parakrin etki ile calismaya baslar. ilk olarak nétrofil kemotaksis etkisi fark edilen
PDGF’nin zaman i¢in de fibroblast kemotaksis ve proliferasyonunu daha kuvvetli uyardig
gosterilmistir. Fibroblastlardan kollajen ve ekstraseliiler matriks sentezini arttirir® >,

PDGF’nin asirt fonksiyon gordiigii durumlarda keloid ve hipertrofik skar gelistigi
gosterilmistir. Bununla beraber eksikliginde fibroblast proliferasyonunda azalma in vitro
olarak gosterilmistir. Becaplermin, PDGF’nin insanlarda kronik yara tedavisinde kullanimi
icin FDA’den onay alan ilk biiylime faktorii preparatidir.
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Tablo 1. Biiylime faktorleri sitokinler ve yara iyilesmesindeki olaylar tizerine etkileri

) )
Notrofil infiltrasyonu TGF-B, MCP-1, MIP2/GRO-a, IL-8, IL-6 IL-10
Makrofaj TGF-B, MCP-1, MIP-1a IL-10
Infiltrasyonu
Anii nez VEGF-A, PLGF, FGF2, Angiopoietinler, HGF, Cyr61, IP-10
Jiyogene MCP-1, IL-8, GRO-0, GM-CSF -
Fibroplazi PDGF, TGF-B, CTGF, GM-CSF, IGFs
. FGF2, IGF-1, NGF, TGF-B, Aktivin, MCP-1, CTGF,

Matriks olusumu Cyr61
Nedbelesme IGF-I, TGF-B, Aktivin, CTGF, IL-6 IL-10
Evitelizasvon FGF2, FGF7, FGF10, EGF, TGF-a, HB-EGF, NDF, ?gﬁ 'ﬁ6’

pitelizasy IGFler, NGF, Aktivin, MCP-1, IL-6, GM-CSF, Leptin 5" P

FGF ailesi; simdilik 22 {iyesi bulunan karmasik yapisal ozellikte biiyiime faktori
ailesidir. Ad1 fibroblastlari igerse de, 3 germ yapragindan kdken alan hiicreler {izerinde birden
mitojenik etkileri gosterilmistir. FGF’lerin pek ¢ok {iyesi yara iyilesmesinde anahtar olaylara
aracilik etmektedir. Yara iyilesmesinin bozuldugu durumlarin bir kisminda diger faktorlerle
birlikte FGF ailesinin iiyelerinde de diizensizlikler saptanmuistir.

FGF-2’nin noétralizan antikorlar ile baglandigi bir modelde yara iyilesmesinin tiim
siirelerinde baskilanma ve gerileme saptanmustir®. FGF-1 ise FGF-2 kadar olmazsa olmaz bir
faktor gibi gorinmemektedir’. FGF1, FGF 2, FGF 4, FGF 7, FGF 10 (KGF-2) kullamilan bazi
deney modellerinde yara iyilesmesinin diizeldigi gozlenmistir®. FGF’ler iizerine deneysel
tedavi modelleri arastirilmaya devam edilmektedir.

EGF ailesi; EGF, TGF-a, en bilinen iiyeleri olmakla beraber olduk¢a genis bir ailedir.
Yara iyilesmesinde farkli rollere sahiptirler.

VEGEF ailesinin iiyeleri, 6zellikle endotel hiicreleri iizerinde yaptiklar1 mitojenik uyari
ile granulasyon olusumunu katkida bulunmaktadir. Bozulmus yara iyilesmesi durumlarinda
VEGF diizeylerinde veya cevaplarinda degisiklikler saptanmistir. Bu agidan hayvan diyabetik
yara modellerinde en ¢ok calisilan biliylime faktorlerinden birisi VEGF’dir. Yazarlar da
streptozosin ile uyarilmis diyabet modelinde, kalsiyum aljinat tasiyict kiirecikler iginde
VEGF-165in etkilerini incelemislerdir’. Anjiyopoetinler, VEGF ailesinden farkli olarak,
mitojen degil, endotel stabilizasyonu veya destabilizasyonu ile damarlarin devamini veya
yeniden modellenmesini saglarlar.

Diyabetik yara modellerinde VEGF ile anjiyopoetin diizeyleri arasinda dengesizlikler
saptanmig ve bunun anjiyogenez bozukluguna neden oldugu goriisii ortaya atilmistir. TGF-3
ailesi, onemli bir diizenleyici faktér grubudur. TGF-f1 hemostaz sonrasinda inflamasyon
evresini baglatan en Onemli faktordiir. TGF-B aile iiyeleri tim evrelerde granulasyon ve
fibrozisi arttirirken, epitelizasyonu baskilarlar. TGF-f etkileri sekilde sematize edilmistir.
TGF-B yapisinda veya reseptor veya downstream iletimdeki aracilarinda gelisen
bozukluklarda agir yara iyilesme problemleri gelisir.

Simdiye kadar bahsedilen faktorlerin yani sira, aktivinler, BMP’ler, CTGF- bag doku
biiyiime faktorii, kemokinler, interlokinler, hematopoetik biiyiime faktorleri, leptin gibi pek
cok protein, birbirleri ve sistemik durum ile iliskili olarak, ayni hiicre tiplerinde bile farkli yer
ve zamanlarda farkli tepkiler olusturabilecek ¢esitlilikte etkilesimlere girerler. Bu etkilesimler,
heniiz klinikte kullanilamayacak diizeyde olsa da, yapilan ¢alismalar hizla, biiylime
faktorlerinin yara iyilesmesinin diizenlenmesi {izerindeki kontrol edici rollerini agikliga
kavusturmaya yonelmistir.
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Klinik kullanimda yukarida bahsedildigi gibi sadece
Becaplermin olsa da, otojen platelet jel suspansiyonu zengin
biiyiime faktorii igerigiyle eksik faktorlerin replasmani igin
ucuz, hizli ve pratik bir segenek olmustur (Sekil 2).

Sekil 2

Sekil 2. Platelet jel uygulamasi. Zengin biiyiime faktori
icerigi nedeniyle kronik yaralarda kullanilmaktadir.

BIYOMEKANIK YARA BAKIMI

(Biosurgical Mechanical Wound Care Concept-BMW)

Son yillarda yara tedavisine giren bazi uygulamalar B.M.W. konsepti basligi altinda
toplanmaya basladiysa da konuyla ilgili isim kargasasi siirmektedir. Klasik yara tedavi sistemi
disindaki bu uygulamalar icersindeki en 6nemlileri:

1. VAC (Vacum Assisted Closure) Tedavisi

2. Larva Tedavisi (Biyosurgery, Kurtguklarla debridman, Maggot Debridman Sistemi)

VAC.Tedavisi; BMIW Yara bakimi diisiincesinin kdsetasidr.

V.A.C. Tedavisi (Vacuum Assisted Closure)

Yara tedavisinde negatif basing uygulamasi
(Topical ~Negative Pressure,T.N.P.) adiyla
1940’larda tanimlanmistir. Bugiin kullandigimiz
sistemin “computer—controled system”
teknolojisinin gelisimini takiben, ilk kez 2003
Mayis’inda Salzburg’da Alman ve Avusturya
yara dernekleri ortak toplantisinda bugiin
kullandigimiz sekliyle ve VAC adiyla kullanima
girmistir. KCI tarafindan patenti alinarak,
kullanimi her gegen giin artan VAC hakkinda pek
cok klinik ve deneysel ¢alisma yayinlanmis ise de
halen pek cok calismaya gereksinimi vardir.
Sekil 3. KCI tarafindan tiretilen bir Fakat pek ¢ok caligmayla kesin olarak gosterilen

VAC cihazi VAC tedavisinin yara tedavi maliyetini
diistirdiigiidiir. Bilinen etkileri arasinda; eksuday1
kontrol ettigi; graniilasyon ve epitelizasyonu
hizlandirarak yara iyilesmesini hizlandirdigi,
antiseptiklerle birlikte kullanimlarda onlarin
bakteriyosidal etkilerini arttirdig1, yaradaki
biiyiime faktorlerini arttirdigini sayabiliriz.

VAC’m en biiyiik dezavantaji ise; hastaneye
bagimli bir yontem olmasidir. Devam eden
caligmalar, hastane dist pansumanlarda da
kullanilabilecek boyut ve kolayhga tastyacaktir'®
112 (Sekil 3, 4).

Sekil 4. VAC’m etki mekanizmasi
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Larva Tedavisi (Maggot Debridman Terapisi, Kurtcuk Tedavisi

Ad

Adult

Eggs
1) days 8-24 hrs
Larva
4-7 days

Sekil 5. Sinek-larva yagam dongiisii

Sekil 6. Larva tedavisi uygulanmis
bir basi yarasi

Boliimiin baginda da s6z edildigi gibi bu
konuda  isimlendirme  kargasasi  siirmektedir.
(Biosurgical Debridement, Biyomekanik debridman,
Kurtcuk  Tedavisi) Yara tedavisinin  yalniz
“debridman” asamasinda kullanilabilen bir tedavi
sekli olup. Kullanilacagi yaraya gore, diger
debridman sekilleri (cerrahi, otolitik, v.b.) ile avantaj
ve dezavantajlart karsilastirilip; tercih edilebilir.
Daha ¢ok; diger debridmanlar igin biiylik yaralar,
sarl, siimilksii debrisle kapl yaralar ve 6zellikle gram
(-) bakterilerle infekte yaralarin debridmaninda tercih
edilir. Dezavantajlar1  arasindaysa; pansumanin
zorlugu, maliyeti, goriinlimii nedeniyle hasta ve
pansuman yapanlarda olusturdugu negatif psikolojik
etki sayilabilir'™ ' (Sekil 5 ve 6).

GELISMIS YARA PANSUMAN MALZEMELERI

(Advanced Wound Dressings-AWD)

Yara bakiminda pansumanin dnemini ilk kez, yara konusundaki ilk yara kitabinin yazari
da olmasi1 nedeniyle ayr1 bir 6nemi olan kisi, Napolyon Bonapart’in doktoru olan Ambrosse
Pare’nin so6ziiyle giindeme gelmistir: “Ben pansuman yaptim, Allah iyilestirdi.”

Gilinlimiizdeki gelismis yara pansumanlarinin miladi ise; yara iyilesmesinde ‘“nem”in
oneminin anlasilmasi olmustur. Yaray1r nemli tutacak pansuman malzemeleri gelistirilmeye

baslanmustir.

Gelismis yara Ortiilerinin; kuru gazla yapilan pansumanlara tstiinliikleri:
e Daha agrisiz ve konforlu pansumanlar
e Daha hizli iyilesme nedeniyle inanilanin aksine pansuman malzemelerine ddenen

paraya ragmen daha ucuz maliyet

¢ Daha az siklikta pansuman degisimi geregi
¢ Bakteriyal kontaminasyona daha direnclidirler.

Bu gelismis yara pansuman malzemelerinden beklenen fonksiyonlar:

¢ Yaray1 korumak

o Absorbsiyon(asir1 eksuday1)

e Yara nemini korumak

e Debriman

o Skar yeniden modellenmesidir.

Tiim bu fonksiyonlar1 ayni ortiiden beklemek miimkiin degildir. Yaranin gereksinimine
gore hangi fonksiyonu 6ne ¢ikan malzeme gerekliyse o secilip kullanilacaktir'™ '. Gelismis
Yara Pansuman Malzemeleri; ACWCP —tarafindan; 1998 yilinda asagidaki gibi

stniflandirlmistir’”. (Tablo 2).
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BAL VE YARA iYILESMESI

Yara tedavisinde bal kullanimi; ibn-i Sina’ ya kadar gitse de, yeniden giindeme
gelmesi, son yillarda; Avustralya manuka (Leptospermum scoparium) baliyla olmustur.
Infekte yaralardaki antibiyotik-rezistan bakterilere (Ozellikle de methicillin-resistant
staphylococcus aureus (MRSA), vancomycin-resistant enterococci (VRE) ve
pseudomonas suslar1) karsi olan etkinligi balin yara tedavisindeki Onemini tekrar
giindeme getirmistir. Balin bu etkisini agiklayacak c¢esitli hipotezler varsa da en

= oo 1. 18,19
onemlileri soyle siralanabilir ™ :

» Osmotik etki

» Hidrogen peroksit aktivitesi

« Fitokimyasal komponenti (nonperoksidal antibakteryal etki)
» Lenfosit ve fagositlerin aktivitelerini artirarak

Uygulamasi da kolay olan bu balli yara ortiilerinin giiniimiizdeki tek dezavantaji,
Avustralya’da iretilen 6zel bal kullanimi nedeniyle pahal oluslaridir®.

YARA IYILESMESINDE ELEKTRIK STIMULASYONU ve

ELEKTROMANYETIK ALAN UYGULAMASI

Matteucci 1830°da hasarli dokudan iyonik akimlar1 gostermistir. Dubois-Reymond
ise ilk olarak yarada elektriksel akimlar1 gdstermistir. Yillardir kemik ve diger bazi
dokularin iyilesmesinde olumlu etkileri bilinen elektrik stimiilasyonu ve elektromanyetik
alan uygulamasinin 1960’larda yeniden kesfine kadar pek ragbet gérmemistir. Elektrik
uyarisinin - etki mekanizmalar1 heniliz anlagilamasa da, fibroblast ve keratinosit
migrasyonunu uyardifi, antibakteriyel etkileri oldugu deneysel olarak gosterilmistir.
Yakin gelecekte klinikte de uygulama alan1 bulabilecegi diisiiniilmektedir®" %2,

YAPAY DERi MUHENDISLIGI

(ARTIFICIAL SKIN)

Aslinda, doku miihendisligi tarihgesi; ¢ok yeni olmayip; 1800’lerin sonlarinda
“hiicre kiiltiirii” islemlerini takiben gelistirilmis ve ¢ok fazla umut baglanmis bir
teknolojiydi. Biiylik heyecanla baglatilan ve devam eden g¢aligsmalara ragmen, bugiine
kadar klinikte de kullanilabilen tek doku miihendisligi iiriinii, halen ¢éziilmemis pek ¢ok
problemleri olsa da “kiiltiire epitelyal otogreft’tir. Isminden de anlagildig1 gibi bu yapay
deri, derinin tiim katmanlarini icermemektedir. Yalnizca ince epitelyal ortlidiir. Dermal
iceriginin olmamasina bagli ¢ok ince yapisi hem fonksiyonel hem estetik problemleri
yaninda getirir. Goriintiisii estetik olmayan bu deri, dermal yapilarinin olmamasi
nedeniyle travmaya da dayaniksizdir. Diger 6nemli bir problem ise iiretiminin zaman
almasidir. Viicudunun %90°1 yanan bir kisinin gerekli olan siire ortalama 1 aydir. S6zii
edilen bu problemlerin ¢6ziimii i¢in ¢ok yogun ¢aba harcanmaktadir.

Giinlimiizde kullanilabilen yapay deri iriinleri epitelyal otogreft altina; dermal
kalinlig1 olusturmak tizere kullanilan farkli dokulara gore; Alloplastik materyal (sentetik),
veya biyolojik materyal olarak (allojenik, otojenik, xenojenik dermisler, acelliiler dermis)
kullanimia gére gesitlenmistir™ (Tablo 3).
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Tablo 3. Giiniimiizde kullanilan bazi yapay deri 6rnekleri

URUN ADI DERMIS EPIDERMIS
Alloderm Aseliiler dermal matrix Yok
Trancyte Insan dermisi Sentetik
Integra Kollajen-G.A.G. Silikon
Dermagraft P.L.A./P.G.A +Fibroblast Yok
Medifil, SkinTemp. S1g1r kollajeni Yok

Not: WBP (Wound Bed Preperation), Biosurgical Mechanical Wound Care (BMW), Advanced
Wound Dressing (AWD), Artificial Skin Substitute (ASS), Maggott Debridman Therapy (MDT)
kisaltmalari; yara literatiiriinde sik kullanilan kisaltmalar oldugundan, yazida 6zellikle orijinal

kisaltma halleri de kullanilmigtir.
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LARVA DEBRIDMAN TEDAVISi (LDT)

Erdal POLAT

Eriskin doéneminde insan paraziti olmayan, ancak larva evrelerinde insanlarin,
hayvanlarin doku ve organlarina yerleserek miyaza neden olan sinekler Diptera takiminin
Cyclorrhapha alttakiminda yer alirlar. Bu sinekler tibbi entomolojide miyaz sinekleri
olarak adlandirilirlar. Miyaz sinekleri normal olarak hayvanlarin lesleri ve bitkisel
maddelerle beslenerek dogadaki doniisiime yardimci olurlar. Ancak bu sineklerin disileri,
bazen insan ve hayvanlarin hastalikli dokularma yumurtlar veya larvalarini dogururarak
miyaza neden olurlar. Larvalar 6lii dokularla beslenirler veya daha derinlere gegip saglam
dokulara saldirabilirler. Bazi larvalar yalmz o6li dokulara saldirir ve yaranin
temizlenmesine yardimci olurlar. Calliphoridae ailesinde yer alan Lucilia cinsi sinek
larvalarinda durum béyledir'. Bu sineklerin larvalarmin yara ylizeyindeki enfekte
dokular yiyerek yaray1 temizlemesi Larva Debridman Tedavisi (LDT) olarak adlandirilir.

Sinek larvalarinin yaralardaki nekrotik dokulari temizledigi, ilk kez Napolyon
ordusunda gorevli sef Dr. Baron Larrey ve Amerika'daki i¢ savas esnasinda hastanede
calisan Dr. Joseph Jones tarafindan fark edilmistir. Bu doktorlar savasta yaralanan ve
savas alaninda kalan yaralilarin yaralarinda larvalarin gelistigini gozlemisler ve larvalarin
sadece yaradaki nekrotik dokular1 ortadan kaldirdigimi fakat canli dokuya zarar
vermedigini de not etmislerdir.

LDT’si bilimsel olarak ilk kez 1931 yilinda Baer tarafindan cerahath cilt
infeksiyonlarinin tedavisinde Calliphoridae ailesine ait sinek larvalar ile yapilmistir.
LDT'si 1930 yilindan 1940 yilinin baslarina kadar Amerika'da cerrahlar tarafindan kemik
ve yumusak doku infeksiyonlarinin tedavisinde pratikte yaygin olarak kullanilmistir. Bu
zaman araliinda Amerika’da 300 iizerinde hastanede rutin olarak LDT uygulanmis;
yaranin ¢ikarilmasi ve iyilestirilmesi igin standart tedavi yontemi olarak kabul edilmistir.
Bu amag i¢in Lucilia sericata (yesil sinek)'nin genellikle 2-10 mm boyutundaki 1. ve II.
donem larvalart kullanilmistir. Bu larvalar kendi kendine hareket edebildikleri gibi
yaradaki tiim nekrotik alana da tutunabilme 6zelligine de sahiptirler.

Ancak 1940 yilindan sonra larvalarin yara tedavisinde kullanilmasi; tedavi igin ¢ok
sayida steril larvaya gereksinim duyulmasi, uygulamadaki teknik zorluklar, yaradaki
larvanin klinik kontroliindeki problemler, hastalarin itirazlari gibi nedenlerden dolay1 ve
antibiyotiklerin kesif edilip kullanilmaya baslanmas: ile azalmigtir. Fakat LDT sinden
tamamen vazgecilmemistir. LDT’si 1990 yilinin baslarma kadar nadir de olsa
uygulanmaya devam etmistir. 1990 yilinin baslarinda Amerika basta olmak iizere Israil,
Britanya Krallig1, Almanya, Isveg, Isvigre, Ukrayna ve Tayland’da Lucilia sericata’nin
larvalar1 yeniden yaralarin tedavisinde kullanilmaya baglamistir. Son 20 yilda LDT
basing iilserleri, vendz staz iilserleri, temporal mastoiditis, Fournier gangreni, nekrotize
timor kitlelerinin  ve diger yumusak doku yaralarmin tedavisinde basar1 ile
kullanilmaktadir. LDT'si derideki piiriilan (irinli), kabuklu yaralarin tedavisinde altta
yatan hastaliklardan bagimsiz olarak uygulanmaktadir® .

Tibbi larvalar, irettikleri enzimler ile yara tizerindeki O6li dokuyu eriterek
¢ikarttiklart gibi, yarayr dezenfekte eder ve dokuyu graniilasyon olusturmasi igin
uyarirlar. Bu 6zelliginden dolay1r LDT'si diyabetli hastalarda yaralarin tedavisinde yaygin
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olarak kullanilmaktadir. Ciinkii diyabet hastasi olan insanlardaki yaralarin iyilesmesi
diyabet hastasi olmayan insanlardaki yaralarin iyilesmesine gore daha zordur. Zayif
iyilesme kapasitesi yiiziinden, bu yaralar kolaylikla enfekte olabilir ve bakteriler kan
dolagimina gecebilir, bu durumda yasami tehdit eden potansiyel infeksiyon sebebi
olabilirler. Diyabetli insanlarda ayaktaki yaranin iyilesmesini tesvik i¢in tibbi olmayan
kuru yada serum fizyolojik ile nemli pansuman, ilaglarla yaranin iyilestirilmesi igin ilagh
pansuman, lokal anti-bakteriyel tedavi ve cerrahi debridman gibi tedavi yontemleri
kullanilmaktadir. Bu tedavilere ragmen diyabetli insanlarin %15 ile %25'inde
iyilesmeyen yaralardan dolay1 bacak ya da ayak amputasyonu yapilmaktadir. Bu tiir
yaralarin iyilesmesi ic¢in infeksiyonun Onlenmesi, yara {izerindeki o6l dokunun
¢ikarilmasi ve yeni yiizey dokusunun olugmasi gerekir. Nekrotik doku altindaki saglikli
dokuya zarar vermeden debridman yapmak zor bir is olmasina ragmen larvalar bu isi ¢ok
kolay yapar ve nekrotik dokudaki mikroorganizmalar1 da 6lii dokularla birlikte yerler.
Bunun yami sira larvalar bu esnada bol miktarda proteolitik enzimler, anti-bakteriyel
maddeler ve nekrotik dokunun graniilasyonunu gelistiren degisik maddeler iiretirler. Bu
maddeler nekrotik dokuyu temizler.

Lucilia sericata larvalarinin salgiladiklart proteolitik enzimlerden bazilar1 ve
aktiviteleri Tablo 1’de verilmistir.

Tablo 1. Lucilia sericata larvalarmm salgiladiklari enzimler ve aktiviteleri®

Enzimler Maddeler Spesifik aktivitesi K V max Molekiiler
(u mol Min" Mgh) (M)  (u mol Min™) agirhig
Genel Kazein 0.688 - - -
proteazlar
Kollagenaz Kollajen 0 - - -
Tripsin BApNA 0.010 0.2 0.5 26+2,9
Losin LpNA 0.043 0.1 2.7 280437
aminopeptidaz
Karboksi HPA 0.034 0.02 2.7 40+9.4
peptidaz A
Karboksi HA 0.015 0.08 1.5 42459
peptidaz B
Flastaz ~ Liastin Congo 0.002 . - -
kirmizisi
Kimotripsin GPpNA 0

BApNAa-N-benzoil-DL-arginine-p-nitroanilid; LpNA, leucin-p- nitroanilid; HPA, hippiiril-L-
fenilalanin; HA, hippiiril-L-arginin, GPpNA, giutaril-L-fenilalanin nitroanilid

Son yillarda yapilan ¢aligmalar ile, larva salgilarinin hidrofobik peptit benzeri 3-10
kDa ve hidrofofilik 1 kDa olmak iizere en az iki anti-bakteriyel 6zellikte madde igerdigi
tespit edilmistir.

Huberman ve arkadaglari 2007 yilinda Lucilia sericata larvalari ile yaptiklar
caligmada daha diisiik agirlikta olan; 194, 152 ve 138 Da ii¢ degisik anti-bakteriyel
aktiviteye sahip maddeyi belirlemislerdir. Bu arastiricilar; Gram pozitif [(Metisilin’e
duyarlt S. aureus (MSSA), Metisilin’e direngli S. aureus (MRSA)] bakterilere ve Gram
negatif (Pseudomonas aeruginosa, Serratia marcescens, Escherichia coli ve Klebsiella
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pnumoniae) bakterilere kars1 anti-bakteriyel aktiviteye sahip daha diisiik molekiiler tespit
etmislerdir®.

Yara iyilesmesinde gecikme diyabetlilerde genel ve pahali bir problemdir.
Iyilesmeyen diyabetik ayak ulserasyonu tiim diyabet hastanelerince %25-50 kadar
oldugu kabul edilir. Iyilesmeyen diyabetik ayak ulserasyonu sonucu Amerika'da yillik
60.000 ile 70.000 ayak amputasyonu yapilmaktadir. Diyabetli hastalarin neredeyse
%15°de bir veya daha fazla ayak ulserasyonu gelisir ve sonugta hastalarin %15-25
kadarinda amputasyon gerekli olur™°.

Larva tedavisi direncli irinli yaralar, ayakta zayif vendz dolagiminin neden oldugu
irinli yaralar gibi zor iyilesen yaralarin tedavisinde son zamanlarda basarili bir sekilde
kullanilmaktadir.

Sherman'a gore Ozellikle antibiyotiklere direngli bakterilerle infekte kronik
yaralarin tedavisinde LDT’si ¢ogu kez basarili olmustur. Canli larvalarin 6zellikle S.
Aureus, A ve B grubu streptokok gibi patojen bakterileri 6ldiirdiigli ya da biiyiimelerini
inhibe ettigi in-vitro ¢aligmalarla ortaya konmustur. Bu larvalarin Pseudomonas spp ’ye,
kars1 bazi etkileri oldugu halde Proteus spp 'ye kars etkisizdirler”.

Thomas’a gore, larvalar antibiyotiklere direncli kokenlerle infekte degisik tip
yaralarin tedavisinde kullanilabilir. Thomas Metisiline Direngli S. aureus (MRSA) ile
infekte 3 basing iilseri (uzun siire yatan hastalarda yatakla temas eden viicut kisimlarinda
olusan yara, dekiibitus iilseri), 1 pilonidal (sa¢ ihtiva eden; i¢inde kil (sa¢) yumagi
bulunan) siniis ve 1 genis apseden olusan 5 lezyonun tedavisinde LDT'ni kullanmistir. Bu
lezyonlarin tiimiine haftalarca klasik tedavi uygulanmasina ragmen cevap alinamamaistir.
LDT’sinden 48 saat sonra tiim lezyonlarda MRSA negatiflesmis ve yaralar iyilesmistir.
Boylece, Thomas antibiyotik direng problemleri eklemeksizin MRSA ile infekte yaralarin
kontrol altina alinmasi igin larvalarin tedavide kullaniminin ucuz, giivenilir ve ¢ok etkili
bir yontem oldugunu gérmiistiir’.

LDT nekrotik vendz iilserlerin tedavisinde, geleneksel tedavi bilyiik Olciide
hemsirecilik hizmeti ve diger masraflar1 gerektirdiginden, buna alternatif uygun bir
maliyet saglayabilmektedir’. Genellikle hastalarda tedavi esnasinda herhangi ciddi bir
rahatsizlik olmaz. Larvalar nadir olarak gidiklanma ve kasintrya neden olabilirler. Agrili
ylizeysel yarasi olan hastalarin yaklasik % 20 ile 25’1 larva tedavisi esnasinda agrinin
artisindan sikayet ederler. Bu sikayetler agr1 kesiciler ile giderilebilir7.

LDT’sinin en énemli avantaji; larvanin canli doku ile nekrotik dokuyu ayirmasi ve
cerrahi bir debridmanin yapilmasini kolaylastirmasidir. Vakalarin %80 ile %95'inde
yaranin debridmaninda basar1 tam ya da ¢ok ileri derecededir. LDT'si ile birlikte nekrotik
dokudan gelen kotii koku ve yaraya eslik eden siddetli agr1 dnemli dlclide azalir. Bu
tedavi sonrast amputasyon onlenebildigi gibi derin yaralar icin ¢ok ciddi olan septisemi
tehlikesi de ortadan kaldirilabilir. LDT'sinin kronik yaralarin temizlenmesinde ve
graniilazisyonun baslamasinda etkili bir metot oldugu degisik arastiricilarin yaptig1 ¢esitli
caligmalar ile ispatlanmistir. LDT’si ilerledik¢e, yaranin iizerinde yeni saglikli doku
tabakasi olusturdugundan klasik tedaviye gore yaranin iyilesmesi daha hizli oldugundan,
hastanin hastanede kalis siiresi kisalir ve hastane gideri de azalir. Hasta bir an 6nce
sagligina kavusur ve isine donerek is giinii kaybin1 azaltir.

Klasik tedavi yonteminde hemsirecilik hizmetinin ¢ok dnemli bir yeri olmasina
ragmen LDT'si hemsirecilik hizmeti gerektirmez. Larvalar yaradaki 6lii doku ile birlikte
mikroorganizmalart da yediklerinden, salgilarindaki ve ¢ikartilarindaki Dbirtakim
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proetolitik enzimler sayesinde metisiline direngli Staphylocoocus aureus ile infekte
yaralar1 da kolayca iyilestirirler. Tedavi yontemi tamamiyla dogal oldugundan calisanlar
ya da gevre agisindan herhangi bir kot etki olusturmaz. LDT’si klasik tedavi yontemine
gore daha ucuz oldugundan uygulanan iilkelerde ekonomiye ciddi katki saglamaktadir.
LDT’si bir¢ok arastiricinin da belirttigi gibi giinlimiizde yaralarin tedavisinde uygulanan
klasik tedavi yontemlerine gore daha ucuz, kolay ve basarili bir tedavi yontemi olmasi
dolayisiyla; metisilin’e direngli Staphylococcus aureus ile infekte, kronik, zor iyilesen
hatta iyilesmeyerek bacak ya da ayak amputasyonuna neden olan yaralarin tedavisinde
basaril1 bir yontemdir.

Almanya'da LDT'sine 1996 yilinda Fleischmann Wim tarafindan baslanmustir.
LDT'sinde kullanilan larvalar Biiyiik Britanya'dan ithal edilmis ve 1996 yilinda 5, 1997
yilinda 21, 1998 yilinda 91 hasta tedavi edilmistir. Wim'nin ¢aligti1 hastanede 2003
yilindaki verilerine gore yilda 250 hasta LDT yontemiyle tedavi edilmekte ve
Almanya'da tahminen 1000 kadar doktor yaralari iyilestirmek i¢in LDT kullanmaktadir’.

Tiirkiye'de ise Tanyiiksel ve arkadaglart LDT’yi 2002 Agustos ayindan sonra
Ankara Giilhane Tip Akademisi’nde ¢alismaya baslamiglardir. Tanyiiksel ve arkadaglari
daha sonra LDT ile Hiperbarik Oksijen Tedavisini (HBO) birlikte uygulamaya
koymuslardir. HBO tedavisinin amaci1 dokudaki oksijen yogunlugunu ve oksijen
basincint kismen degistirmektir. Bu yontem iyilesmeyen yaralarin tedavisinde etkili
olarak kullanilmaktadir. LDT’si ile HBO tedavisinin birlikte kullanilmasinin inatg1
yaralarin tedavisinde etkili ve hizli bir yontem oldugu belirtilmistir'".

LDT igin TUBITAK Kamu Kurumlar1 Arastirma Projeleri Destekleme Programi
1007 tarafindan 106G098 numarayla kabul edilen “Lucilia sericata’nin larvalari ile zor
iyilesen yaralarin tedavisi” baglikli proje kapsaminda Cerrahpasa T1p Fakiiltesi Temel
Tip Bilimleri binasinda laboratuar kurulmus ve 14.06.2007 tarihten itibaren LDT’si
uygulanmaktadir.

LDT'in dezavantaji, larvalar yaralarin lizerinde hareket ettiklerinden bazi hastalar
icin gidiklayict ve irite edici olmalaridir. Baz: yiizeysel yaralarin tedavisi esnasinda agri
olabilir.
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YONTEM "

1-

Taze tavuk, hindi veya sigir karacigerinden kiiglik bir parca (yaklasik 10 g) 3.5 mm’lik
bir Petri kabi icerisinde sinek kafesine konur ve yaklasik 3-4 saat sonra yumurtalari
iceren karaciger kafesten ¢ikarilir.

Yumurtalar karacigerden ayrilir ve 50 ml test tiipline konur. Bir birine yapisik halde olan
yumurtalart ayirmak icin 35 ml %0.05’lik sodyum hipoklorit eklenir ve 15 dakika
boyunca el ile ¢alkalanir. Bu islem esnasinda kaliteli yumurtalar birbirinden ayrilarak
dibe ¢oktiigii halde kalitesiz yumurtalar {istte yiizer halde kaldigindan yumurtalarin
tizerindeki sodyum hipoklorit ile birlikte dokiiliir.

Yumurtalari steril etmek igin 35 ml %5 lik formoaldehid eklenir ve 15 dakika boyunca el
ile galkalanir. Yumurtalar steril Seitz filitresinden siiziiliir ve 3-4 kez steril izotonik ile
yikanarak formaldehidin etkisi uzaklastirilir.

Karaciger+agar igeren Petri (9 cm)'deki besiyeri, yumurtadan ¢ikacak larvalarin
besiyerine penetrasyonunu saglamak icin, steril bir bistiiri vasitasiyla 4'e boliiniir. Her
Petri’deki besiyerine yaklasik olarak 500 yumurta konur ve Petri’nin kapagi kapatilir ve
yumurtadan ¢ikan larvalarin kagmasini onlemek igin Petri seloteyple 3-4 yerinden
yapistirilir.

Petriler 30 °C'lik iiretim dolabina kaldirilir ve bir gece tutulur. Yaklagik olarak 10-12
saat sonra larvalar yumurtadan g¢ikmaya baslarlar. Yumurtadan ¢ikan larvalar; sivi
tiyoglikolatli broth, kanli ve c¢ikolata agar besiyerlerine ekim yapilarak steril olup
olmadigma bakilir. Canl steril larvalar yaranin biiyiikligiine ve durumuna gére belirli
saylda 24 veya 48 saat siireyle yaranin temizlenmesi ve debridmani igin yaranin iizerine
konur. Bu siire sonunda larvalar yaradan ayrilir ve tekrardan yeni larvalar konur. Bu
islem haftada 2-3 kez olmak {iizere yara kismen yada tamamen temizlenene kadar
tekrarlanir. Steril larvalar bir an 6nce kullanilmayacaksa 5-6 °C buzdolabina kaldirilir.
Larvalar 5-6 glin boyunca hayatta kalabilirler. Steril olmayan larvalar LDT'sinde
kullanilmaz eger ihtiya¢ varsa yeni sinek kolonisi olusturmak i¢in kullanilir.

Larvalar, esas sinek kolonisinin devamlilifi i¢in de kullanilabilir. Larvalar besiyeri
iceren 14 cm'lik Petrilere (daha fazla besin ve daha fazla oksijen) transfer edilir, burada
toprak evresine gelinceye kadar (2-3 giin) 30 °C’de inkiibe edilir. Bu sekilde karacigerin
¢lirime kokusu olusturmasi 6nlenir.

Larvalar odun talagl iceren agzi cibinlikli plastik kaplara transfer edilir ve pupa evresine
gelinceye kadar (5-6 giin) 25 °C’de tutulur.

Yaklagik olarak 1000-1500 pupa (9X5 cm) plastik kaba alinir ve (30X30X30 cm) yeni
bir sinek kafesine yerlestirilir. Koloninin devamlilig1 igin, kafesin i¢ine % 20'lik sekerli
su konur. Yumurtadan yeni ¢ikan disiler, yaklasik 1 hafta sonra yumurtlamaya baslarlar.
Yumurta sayisi zamanla artar ve bir ayda maksimum seviyeye ulasir. Bir sinek
populasyonu yaklagik 1.5 ay kadar yumurta iiretebilir. Kafesler her 1.5-2 ayda bir
temizlenmeli ve yerine yenileri konulmalidir.
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ORTAM VE COZELTIiLER"

1. Sekerli Su

250 ml’lik Erlenmayer %20°lik sekerli su ile doldurulur. Bir ucu sisenin dibine kadar

uzanacak sekilde pamuk ile kapatilir.

2. Sodyum Hipoklorit

%0.05 sodyum hipoklorit

500 ml distile suda 2.5 ml %10 luk sodyum hipoklorit ¢ozeltisi

3. Formaldehit Cozeltisi

100 ml formaldehit (%35) + 600 ml distile su

4. Kanamisin Siilfat Cozeltisi

0.02 g Kanamisin monosiilfat (sigma, Kanamisin A, K-1377) 50 ml distile suda ¢oziiliir.

Milipor filtre (0.2 pm) ile steril edilir. Yaklasik olarak 4.2 ml steril test tiiplerine dagitilir ve

dondurulur.

5. Polymyxin B Siilfat

50 mg polymyxin B Siilfat (Sigma, Polymyxin B Siilfat, P-1004) 50 ml distile suda ¢oziiliir

milipor filtre (0.2 um) ile steril edilir. Yaklasik olarak 4.2 ml esit bir sekilde boliistiiriiliir ve

dondurulur.

6. Karaciger Agar Ortam

1. Taze alinan tavuk, hindi veya sigir karacigeri distile su ile yikanir, eger varsa yag ve
damarlar1 alinir. Yaklasik olarak 2000 g karaciger Blender ile homojenize edilir ve
plastik 5 It’lik kaba aktarilir.

2. 2526 ml distile suya %3.5 agar (88.4 g) eklenir ve manyetik 1sitic1 karistiricida agar
eriyinceye kadar 1sitilir (not: her zaman agar suya eklenmelidir, tersi yapilmamalidir).

3. Eriyen agar karacigerin iizerine eklenir, iyice karistirilir, 500 ml’lik Erlenmayerlere
siselerine (her siseye 400 ml) ve 500 mililitrelik siselere (her siseye 200 ml)
bolistiiriiliir. Pamuk ve tiil tikaclar her bir siseye yerlestirilir, kagit ile kaplanir ve ip ile
baglanir. Otoklavlanir, sogutulur ve buzdolabinda saklanir.

4. TIhtiyag duyuldugu zaman 15 dakika siireyle otoklavda eritilir. Sisenin etrafindaki
karacigerleri uzaklastirmak igin el ile iyice karistirilir, petri kaplarina dokmek i¢in uygun
olana kadar sogutulur. 1 ml Kanamycin siilfat ve 1 ml Polymyxin B siilfat karaciger
agarin 100 mililitresine eklenir ve iyice karistirilir. Yaklasik 20 ml agar her bir petri
kabima dokiiliir (9 cm ¢apl), sogutulur ve 4°C de buzdolabinda saklanir. Agar bir kez
dokiildiikten sonra petriler 4°C de 2-3 hafta saklanabilir.

Kullanilmayan karaciger agar siseleri birkag¢ ay buzdolabinda saklanabilir.

186



ISTANBUL UNIVERSITESI
CERRAHPASA TIP FAKULTESI MIKROBiYOLOJI VE KLIiNiK
MIiKROBiYOLOLI ANABILiM DALI
34098 FATIH-iSTANBUL

LARVA DEBRIDMAN TEDAVISI (12)

HASTA NO:

Baslangic tarihi:....../......cuuueenee.
Yaranin yerite..ocoeeeeieiieiieiiiiiiiiieiieiiiieenecuimiisi

Yaranmin durumu: Nekrotik Enfekte Piiriilan
Yaramn tipi: Basing iilseri  Ayak iilseri
Yaramn baslangic tarihi:...../...../......

Yara: Cok agrih  Agrih Az agrih  Agrisiz

Onceki tedavi: Debridman  Antibiyotik iyot Dezenfektan Bitki tedavisi

............................................................................................................

Koku: Yok Az Cok Cok siddetli
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TEDAVI

Tarih Yeni larvalar Larvanin alimisi ilerleme | Fotograf Hasta goriisii
Sonuclar (12)

1- Larva tedavisi sonlandirildi ¢iinkii:

2- Debridman: Tamamen Kismen Degismedi

3- Doku graniilasyonu: Belirgin Yok

4-Tedavi esnasinda agri: Yok Az var Var Cok Cok siddetli

5- Yaradaki koku: Kayip oldu Az var Var Cok

Tibbi hikayesi ve goriisler :
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STERIL LARVA KULTURU12)

Petri sayis1

1

2

3

4

10

11

12

Antibiyotikler

Besiyerinin

hazirlanisi
Besiyerine ekim

Yumurta alinisi

Sterilite
Kkontiirolii

Sterilite testinin

uygu
Sodium hyp
E-H

Sodium hyp

uygulams Da
Formald E-H

Formaldehid
uygulanis Da

Kanh agar

Cukolat agar

Tioglikolat

Goriisler:

Bu formun B boéliimiinde detayli olarak anlatilan tibbi tedavi yontemini okudum.
Doktorum tarafindan bana tedavi hakkinda detayli bilgi verildi. Uygulanacak tedavi
yontemini anladim ve tedaviyi kendi istegimle kabul ettigimi onayliyorum.
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Pupanin transfer tarihi:........ [ovieinnnn

Eriskin pupadan ¢ikis tarihi:..........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktart:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktart:........
Yumurtlama tarihi ve miktart:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktart:........
Yumurtlama tarihi ve miktart:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktart:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
Yumurtlama tarihi ve miktari:........
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LARVALAR iLE YARA TEDAVISI IiCIN iZIN FORUMU(12)

I. Asagida imzas1 bulunan:

Telefon NO:(eV)...eoeveeereree e dCRP e

A. Bu formun B bdliimiinde detayli olarak anlatilan tibbi tedaviyi kabul ettigimi
onayliyorum.

B. Prosediir bana doktor tarafindan aciklandi:

D e e DIPlOMA NO
I. Tedavinin tiim agamalarindan sadece Dr..............ccooiviiiiiiiiiiiiiinninnn, sorumludur
ILDre , sorumlu doktor tarafindan tedavinin onun gdzetimi ve
idaresi altinda yapilmasi i¢in davet edildi. Dr. ..o steril larvalar

kolonilerinin laboratuar sorumlusu, yaray1 hazirlar ve larvalart uygular, protokolleri
doldurur, hastayla goriisiir ve yaranin fotografini ¢eker.

III. Tedavinin amaci mustarip oldugum yaray1 temizlemek, nekrotik dokuyu ¢ikarmak ve
yaranin iyilesmesini tesvik etmektir. Larva tedavisi uygulanma nedeni klasik tedavi
yontemlerinden istenilen sonucun alinamamasidir.

IV. Bagimsiz olarak larva ile tedavi edilmemeyi se¢gmekte serbestim, klasik tedavi
haklarim1 kayip etmeksizin, larva tedavisini, tedavinin herhangi bir asamada kendi

istegimle kesme hakkina sahibim.

V. Doktorumun bana Onerisi, aile doktorumun yada aile iiyelerinin, bdyle bir tedavinin
baglatip ya da devam ettirilmesi ig¢in ilave diigiincelerinin olup olmadig1 soruldu.

VI. Tedavide anlatilan herhangi bir problem hakkinda doktorla goriisebilme hakkina
sahibim
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C- Tedavinin tanimi

1- Amag: Hastanin mustarip oldugu yaranin debridmani, nekrotik, cerahatli dokunun
cikarilmasi ve yaranin iyilesmesini tegvik etmektir.

2- Metot: Sterilize edilmis canli larvalar 24-48 saat siireyle yaranin tizerine konur. Bu
siire sonunda larvalar ¢ikarilir ve taze larvalar tekrardan konur. Bu islem yaranin kismen
veya tamamen temizlene kadar yada ileri temizlige gerek olamadan basarilacagi belli
olana kadar tekrarlanir. Ayni zamanda, hasta saglig1 i¢in gerekli, drnegin antibiyotik
kullanimu gibi, herhangi bir tedaviyi kabul edebilir.

3- Tedavi siiresi: Tedavi hasta ve yaranin durumu diizelinceye kadar devam eder .
Doktor herhangi bir zamanda tedaviyi durdurabilir.

4- Olas1 avantajlari: Yaranin nekrotik dokusunun debridmani, lokal kan dolagimini
diizeltir, dokunu graniilozasyonunu baslatir ve yaranin iyilesme sansini artirir.

5- Olusabilecek komplikasyonlar: Yaranin larva ile tedavisinde bilinen ciddi bir
komplikasyon yoktur. Bazi hastalar tedavi esnasinda agri, kagint1 ve yarada iritasyon ve
yiiksek ates his edebilirler, bunlarin tiimii larvalar ¢ikarildiktan sonra kaybolur.

D- Kendi rizamla kabul ettisim ve vukarida anlatilan tiim detaylar1 anladigim
onayliyorum.

Hastanin adi ve soyadii.............ciiiiiiiis Tarih: / /2007

E- Tedaviden sorumlu doktorun onayi:

Hasta yada onun yakini tedavinin dogal oldugunu anlamigtir. Yukarida anlatilan detaylar

onayliyorum.
D Diploma No:.........ceeeenenn.n.
Tarih / /2007 Imza...................

Pupanin transfer edildigi tarih:...../....... /2007

Pupadan eriskini ¢ikis tarihi:..../...... /2007

Tarih Petri besiyeri (karaciger) Tarih Sonuglar Marka
.../.../2005 ..../.../2005 den ..../.../2005 kadar ~ Neg+-+++++  ............
.../.../2005 ..../.../2005den ..../.../2005 kadar =~ Neg+-+++++  ............
.../.../2005 ..../.../2005den ..../.../2005 kadar =~ Neg+-+++++  ............
.../.../2005 ..../..../2005 den ..../.../2005 kadar =~ Neg+-+++++  .........
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KRONIK YARA TEDAVIiSINDE
VAKUM YARDIMLI KAPAMA

Samil AKTAS

Yaralarin steril bicimde kapatildiktan sonra iizerlerine siirekli veya aralikli olarak
negatif basing uygulanarak tedavi edilmesine degisik adlar verilmektedir. Bu yazida,
topikal negatif basing tedavisi, vakum tedavisi, negatif basin¢li pansuman, subatmosferik
basin¢li kapama gibi tanimlamalardan daha sik kullanilani; (vakum yardimli kapama,
vacuum-assisted closure, VAC®) secilmistir.

ETKi MEKANIZMASI VE TEMEL CALISMALAR

VAC tedavisi yara iyilesmesinin degisik basamaklarinda yararli etkiler
saglanmaktadir. Bu etkiler su sekilde siralanabilir:

e [ okal kan akimi artig1

e Odemde azalma ve eksudanin uzaklastirilmas:

¢ Bakteri yiikiinde azalma

¢ Anjiogenezde ve graniilasyon dokusu olusumunda artis

e Yara kontraksiyonu ve epitelizasyon artisi

Bu etkiler tek tek incelenecek olmakla birlikte, birbirlerini tamamlar bi¢imde
oldugu goz oniinde tutulmalidir.

a) Lokal kan akimi artisi

Ister kapali dokulara, ister acik yaraya negatif basing uygulamakla lokal kan
akimmin arttirilabilecegi agiktir. Morykwas ve arkadaglarinin domuzlar {izerinde
yaptiklar1 lazer doppler flowmetri c¢aligmast bu konuda temel ¢alismalardan
say1lmaktadir’. Derin doku defektleri iizerine uygulanan 125 mmHg diizeyindeki negatif
basing ile doku perfiizyonunda dort kata kadar artig gosterilmistir (Resim 1). Morykwas
ve arkadaslar1 bu ¢alismada emme basincinin bir sinir degeri oldugunu ve vakumun ¢ift
yonli etki ettigini de gostermislerdir. Vakum basinct —125 mmHg iken perfiizyonda
artis olmasina kargin, emme basinct —400 mmHg’ye arttirildiginda ¢evre damarlarin
kollabe olmasi ile belirgin bir perfiizyon azalmasi gozlenmektedir (Resim 2).

Eksudanin
uzaklagtinimas
5 B

Interstisyal
sivinin

uzaklagtiriimas: Gran(ilasyonun
uyariimas:

Bakteri yikiinde {f

- . ‘ azalma ‘

2 8% s
ﬁ“‘“m"" hg
artig
—

Resim 1. Vakum yardimli kapama (VAC) Resim 2. Vakum yardimli kapama
cihaz1 sematik ¢aligma sekli

194



Deneysel olarak akut yara olusturulmus domuzlarda Wackenfors ve arkadaslarinin
yaptiklar1 bir ¢alisma daha ayrintilidir. Degisik emme basinci diizeylerinde, degisik doku
derinliklerinde ve yara kenarindan degisik uzakliklarda yapilan dlgiimler lokal kan akimi
artiginin yara yatagi ve yara kenarina ¢ok yakin bolgeler ile sinirl kaldigini; doku tipine
bagh olarak ¢evre dokularda hipoperfiize alanlarin da gozlendigini gostermislerdir®.

Yara iyilesmesinde perfiizyon ve doku oksijenlenmesinin etkileri iyi bilinmektedir™
*. VAC uygulamasinin yara bdlgesinde perfiizyonu arttirdigi gosterilmesine ragmen doku
oksijenlenmesini ne sekilde degistirdigine yonelik bir ¢alisma bulunmamaktadir. Oroglu
ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢aligmada, VAC tedavisi sirasinda yara kenarindan 6lgiilen
traskiitan oksijen ve karbondioksit degerlerinde belirgin degisiklikler saptanamanustir®,

VAC tedavisi sirasinda perfiizyon degisikliklerine yonelik bilgiler ¢ogunlukla
deney hayvanlarindan ya da akut-cerrahi olarak olusturulmus yaralardan saglanmuistir.
Oysa VAC tedavisi uygulanan hastalarin bir kismi yagli, kronik hastaliklar1 bulunan,
yarali ekstremitelerinde dolasimi bozuk hastalardir. Deneysel ¢alismalarda normal
yaralarda bile uygulanan emme basincinin perfliizyon iizerine ¢ift yonli etkileri
bulundugu g6z oniine alinirsa, kronik yarali hastalarda negatif basing diizeyinin oldukca
dikkatli ayarlanmas1 gerektigi ortaya cikmaktadir. Uretici firmanm o6nerdigi basing
diizeylerinin (genellikle —125 mmHg) ve uygulama yonteminin (siirekli veya 5 dk-2 dk
aralikli uygulama) standart bir tedavi olmadigi, her hastanin dolasim diizeyinin
degerlendirilerek hastaya yonelik tedavi basincinin ve uygulama modunun secilmesi
gerektigi unutulmamalidir. Hasta dokularinin tolere edebilecegi basinglardan daha yiiksek
emme basincinin uygulanmast veya daha uzun emme siirelerinin segilmesi g¢evre
dokularin hipoperfiizyon ve iskemisine yol acarak durumu agirlastirabilir.

b) Odemde azalma ve eksiidanin uzaklastirilmasi

Iskemik karakterli olanlar da dahil olmak iizere akut ve kronik yaralarin bir
cogunda 6dem bulunur. Odem, hiicreleri damar yatagindan uzaklastirarak difiizyonla
alinan besin ve oksijen miktarinin azalmasina yol agar. Diger yandan 6dem nedeniyle
doku i¢i basinci artar ve bu da mikrovaskiiler dolagima distan bas1 yaparak dolagimi1 daha
da bozar. Yaradan uzaklastirilamayan eksuda, yara iyilesmesinde rol oynayan
fibroblastlar, endotelial hiicreler ve keratinositler gibi hiicrelerin islevlerini baskilayan
timor nekrotizan faktor, cesitli proteazlar gibi zararl iiriinler icerdiginden oOzellikle
zararlidir. Yara ilizerine uygulanan negatif basin¢ eksilidayr uzaklastirir, 6demi azaltir,
inter7stisyel basinci diisiiriir ve lokal damarlar1 agarak hiicrelerin beslenmesinin yolunu
acar’.

Simman ve arkadaslari, domuz sirtinda split-thicness cilt grefti iizerine uygulanan
VAC tedavisi ile postoperatif 3., 5., 7., 9. ve 11. giinde yaptiklar1 histolojik calismada
akut inflamasyon yanitinda daha erken sonlanma ve 6dem miktarinda da belirgin azalma
saptamislardir®.

Morykwas ve arkadaglarinin domuzlarda olusturduklart kismi kalinhikli yanik
modelinde staz alaninda progressif doku kaybinin VAC uygulamasi ile dnlenmesi,
Kamolz ve arkadaglarinin yanik hastalarinda yaptiklar1 klinik c¢alisma sonuglart ile
ortligmektedir. Bu hastalarda video anjiografi yontemi ile yanik alanlarinda perfiizyonun
arttig1 ve ddemin azaldigi gosterilmistir™ .
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¢) Bakteri yiikiinde azalma

Yara ortami bakterilerin {iremesi i¢in uygun bir ortam yaratir. Yara iyilesmesini
baskilayan eksiida, bakteri iiremesi i¢in de uygun bir ortamdir. Lokal perfiizyonu
bozulmus, oksijen diizeyi diisik bu ortamda ndétrofil ve makrofajlarin bakterisidal
aktivitesi de oOnemli oOlgiide diiser. Eksiidanin uzaklastirilmast ve perfiizyonun
diizeltilmesi ile bakteri sayisinda azalma saglandigi kabul edilmektedir'. VAC tedavisi
uygulanan hastalarda infeksiyon belirteclerinde daha hizli bir diisis ve daha az

antibiyotik kullanimi bildirilmistir'"'?,

Moues ve arkadaglarmin yaptiklar: prospektif, randomize bir c¢alismada VAC
tedavisi ile gram negatiflerde azalma, buna karsilik stafilokok aureus sayisinda artma
saptanmig, ancak yarada hizli iyilesmeyi bakteri yiikiindeki bu belirgin azalma ile
iliskilendirilememistir'*. VAC tedavisi ile bakteri yiikiiniin arttig1 yoniinde ¢alismalar da
bulunmaktadir™®. Ancak bu ¢alisma, tasarimi nedeniyle elestirilmis ve klinik sonuglarla
uyusmadig ileri siiriilmiistiir'>.

d) Anjiogenezde ve graniilasyon dokusu olusumunda artig

Vakum yardimli kapama y6ntemi uygulanan hastalarda hiicre proliferasyonunun ve
anjiogenezin artigi; yara yatagi renginin degismesiyle ve graniilasyon dokusunun hizla
belirginlesmesiyle oldukga dikkat ¢ekicidir. Cogu hastada heniiz bir seferlik uygulamada
bile baska yontemlerle saglanamayacak kadar graniilasyon dokusu olusumu gézle goriiliir
hale gelir.

Chen ve arkadaslarinin tavsan kulaginda yaptiklari mikrosirkiilasyon ¢aligsmasinda
kapiller kan akim hizinda, kapiller damarlarin capinda ve kan miktarinda artma;
endotelyal proliferasyonun ve anjiyogenezin stimiilasyonu saptanmistir. Bu c¢alismada
ayrica endotelyal alanin daraldigi ve kapiller basal membranin biitiinliigiiniin de daha iyi
saglandig1 ortaya konulmustur'®. Grene ve arkadaslarmimn yaptiklari ¢alismada, VAC
cihazi ile sagladiklar1 ve mikrodeformasyonlu yara tedavisi olarak adlandirdiklar1 yontem
ile mikrovaskiiler dansitede belirgin bir artma saptamuglardir'”.

VAC uygulamasinin graniilasyon dokusu gelisimi {izerine etkileri, uygulanis tarzina
da bagli bulunmustur. Domuzlarda yapilan deneysel ¢alismada 125 mmHg basingla
yapilan siirekli ve aralikli uygulamalarda graniilasyon dokusu gelisimi her iki bicimde de
anlaml bi¢imde fazla bulunmustur. Ancak aralikli uygulama ile %103 oraninda saglanan
artis siirekli uygulama ile ancak %63’de kalmistir'. Granulasyon dokusu gelisimi
iizerinde uygulanan emme basinci da etkilidir. Domuzlarda yapilan bir ¢aligmada —25,
—125 ve —500 mmHg’lik emme basinglarinin karsilastirilmas ile en iyi sonuglarin —
125 mmHg’lik uygulama basinci ile elde edildigi bildirilmistir. Olusturulan defekt, 125
mmHg emme basinct uygulanan grupta 8. giinde %100 granulasyon dokusu gelisimi ile
tamamen dolmustur. Buna karsilik 8. giin 25 mmHg uygulanan grupta defektin %21,2’si;
500 mmHg emme basinct uygulanan grupta ise ancak %5,9’u granulasyon dokusu ile
dolmustur'®.

VAC uygulamasinda graniilasyon dokusu gelisimi birgok faktére baglanabilir.
Perfliizyon artisi, 6demde azalma, bakteri yiikiiniin azalmasi, graniilasyon dokusu
gelisimini inhibe eden sitokinleri ve proteazlari igeren eksiidanin uzaklastirilmasi gibi
yararli etkiler, graniilasyon dokusu gelisimine uygun bir ortam sagliyor gibi
goziikkmektedir. Bununla birlikte bu sayilanlarin hicbiri bu kadar hizli bir graniilasyon
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dokusu artigin1 agiklamamaktadir. Yukarida sayilanlara ek olarak mekanik kuvvetlerin
primer rol oynadigi kabul edilmektedir.

Mekanik gerilimin hiicre boliinmesi ve proliferasyonunu arttirdigi uzun yillardir
bilinmektedir'®. Ortopedik cerrahide uygulanan distraksiyon osteogenenezinin temelinde
bu yaklasim yatmaktadir®®. VAC tedavisinde de graniilasyon dokusu gelisimi mekanik
gerilimin  hiicreler iizerinde yol actigi mikrodeformasyonlara baglanmaktadir®'.
Hiicrelerin negatif basing ile sekil degistirmeleri, bunlarin igindeki ionik kanallarin aktive
olmasia ve ortaya ¢ikan biyokimyasal mediatorlerin de hiicre boliinmesini arttirdigina
inanilmaktadir’. Aralikli uygulamada graniilasyon dokusunun daha fazla gelismesi de bu
mekanizma ile agiklanmaktadir. Burada, siirekli uygulama sirasinda yalnizca bir kisim
mediatorlerin salindigi, oysa aralikli uygulama ile hiicre iskeletinin ¢esitli biyomekanik
mediatorlere maruz kaldigi ileri siiriilmektedir’. Hiicre béliinmesi siklusu sirasinda
aralikli uygulama ile hiicrelere dinlenme firsat1 tanindigi, bu durumun hiicrelerin daha
saglikli boliinmesi ve boliinme i¢in gerekli hiicresel komponentleri sentezlemeleri i¢in
vakit sagladig savunulmaktadir’™ »*. Uygulanan negatif basincin mekanik bir etkisi de
damarlar iizerinedir. Bu yolla vazomotor tonusun etkilendigi ve yara iyilesmesinde yol

oynayan vazo-aktif mediatorlerin salindigi da ileri siiriilmektedir® >,

¢) Yara kontraksiyonu ve epitelizasyon artisi

Yara iginde olusan emme kuvvetinin yara kenarlarindan keratinositlerin gogiine etki
ettigi ileri siiriilmektedir. Yalnizca mekanik yaklastirma kuvveti bile diizenli etki ile yara
genisligini zamanla azaltmakta ve bir tiir “mekanik yanasma™ etkisi yaratmaktadir™. Bu
etkinin tersi plastik cerrahi uygulamalarda doku genisletme yonteminde goriilmektedir.
Yara yataklar1 yanagmasi, batin ve fasyotomi defektlerinin kapatilmasinda belirgindir%’
71 Yara yatagina uygulanan siinger, yumusak olmakla birlikte olduk¢a etkili bir
sabitleyicidir. Greftlerde, batin yaralarinda ve unstabil sternal defektlerde yara
kontraksiyonu yaninda bu sabitleyici etkiden de yararlamhr® * % Sabitleyici etkiden
kronik yaralarda da yararlanmaktayiz. Bu sayede yara hizla kontrakte olmakta, agri
azalmakta, tedavi boyunca basi kontrolii saglanmaktadir. Her ne kadar primer amacg
olmasa da vakum yardimli kapama yonteminin epitelizasyonu hizlandirdigina yonelik
calismalar da bulunmaktadir. Genecov ve arkadaglari domuzlarda ve insanlarda yaptiklar
alismada reepitelizasyonun daha cabuk gelistigini gostermislerdir’. Cilt greftlerinin
reddedilme nedenleri arasinda, greft altinda sivi birikimi, greftin gerilme kuvveti ile
kalkmas1 veya kaymasi ve infeksiyon bulunmaktadir ki, VAC tedavisi siviy1
uzaklastirmak, grefti sabitlemek ve bakteri yiikiinii azaltmak gibi etkilerle bu durumu
onler gibi goziikmektedir. Tim bunlarin yaninda keratinositlerin mekanik etkilerle
béliinmesinin hizlanmasi donér alanda reepitelizasyonu hizlandirmaktadir'”.

Fabian ve arkadaslar1 tavsan kulaginda olusturduklar: tam kat iskemik cilt defekti
calismasi ile, VAC uygulamasinin graniilasyon dokusu gelisimini ve epitelizasyonu
hizlandirdig1 gosterilmistir. Bu ¢alismanin 6nemli bir yani da hiperbarik oksijen ile vAC
uygulamasmin bu modelde sinerjistik etkisinin bulunup bulunmadiginin arastirilmasidir.
Calismada tavsanlarin bir yandaki kulaklarindaki defektler slinger ve kapama ile ortiilmiis
ancak emme uygulanmamus, diger yandakilere ise emme uygulanmistir. Benzer bir grup
ise ayni zamanda 10 giin siire ile hiperbarik oksijen tedavisi almiglardir. Caligmanin
sonunda hiperbarik oksijen uygulansin uygulanmasin emme uygulanan kulaklarda
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graniilasyon dokusu gelisiminin ve epitelizasyonun anlamli bigimde fazla oldugu;
hiperbarik oksijenin sinerjistik bir etki yaratmadig1 ortaya konulmustur®'.

VAC tedavisinin epitelizasyonu hizlandiriyor olmasi yaralarin  sekonder
epitelizasyonla kapanmasmmin beklenmesi anlamina gelmemektedir. Istanbul Tip
Fakiiltesi-Kronik Yara Konseyindeki yaklagimimiz VAC uygulamasii daha ¢ok “yara
yatagi hazirlama” felsefesine uygun bigimde kullanmaktir. Tedavi siiresinin ve maliyetin
gereksiz yere uzamasi, kozmetik ve fonksiyonel sonuglar a¢isindan VAC tedavisi, cerrahi
girisime uygun hale gelmis yaralarda higbir zaman primer kapatma, greft veya flap
uygulama gibi rekonstriiktif girisimlerin yerine kullanilmamalidir.

KLINIK UYGULAMALAR

VAC tedavisi 6zel olarak yara tedavisi igin gelistirilmistir. Ulkemizde oldugu gibi
tiim diinyada hizla yayginlasmasinin sonucunda her gecen giin daha fazla tiirde akut veya
kronik yaranin tedavisinde kullanilmaktadir®* **;

Acik veya kapali kiriklar, kompartman sendromu ve crush yaralanmalari, zor bolge
yaralanmalar1i, infekte yaralar gibi komplike akut travmatik ekstremite
yaralanmalarinda'® *" ***!; yaniklarda'® *; flep ve greftlerde*” *; soyulma tarzi
yaralanmalarda®*®; ekspoze tendon kapamalarinda®*; kardiyak cerrahi alaninda
sternum osteomyeliti ve mediastinitlerde'"” 2> **%; batin cerrahisinde®® ** **-*° kullamlan
VAC tedavisinin uygulama alanlar1 yalniz yukaridakilerle sinirli degildir.

Vakum yardimli kapama yontemi yukarida sayilan endikasyonlar yaninda Kronik
Yara Konseyimizin ¢alisma alanini olusturan gesitli kronik yaralarda da yaygin olarak
kullanilmaktadir:

a) Diyabetik ayakta VAC kullammm

VAC tedavisinin ana kullanim alanlarindan biri de diyabetik ayaktir. Bu cihazin
kullanimimin bildirildigi bir¢ok klinik ¢aligma bulunmaktadir. McCallon ve arkadaglari
cerrahi debridmani1 yapilmis 10 diyabetik ayak hastasini rastgele iki gruba ayirmislar; ilk
gruba VAC tedavisi, diger gruba ise serum fizyolojikli pansuman uygulamislardir’® (56).
Graniilasyon dokusu kapamaya uygun hale gelene kadar gegen siire VAC grubunda
ortalama 22,8 giin, pansuman grubunda ise 42,8 giin bulunmustur. VAC grubunda yara
alan1 ortalama %28,4 ufalirken, kontrol grubunda %9,5 biiyilimiistiir. Farklar belirgin
olmakla birlikte az sayida hasta {izerinde karsilastirma yapilmis olmas: istatistik
anlamliliga ulasilamamasinin nedeni olmalidir.

Armstrong ve arkadaslar1 iki multidisipliner yaklasimli tedavi merkezi
kayitlarindan sagladiklar1 cerrahi debridman uygulandiktan sonra VAC tedavisi gormiis
31 diyabetik ayak hastasim degerlendirmi§lerdir57. Hastalarin  yaralarimin = %100
graniilasyon dokusu ile kaplanmasi ortalama 4,7 hafta siirmiis; Hastalarin %90,3’1
ortalama 8,1 haftada daha iist diizeyden bir girisim gerekmeden iyilesmislerdir. Geriye
kalan li¢ hastadan biri dizalti, diger ikisi ise transmetatarsal amputasyona gitmistir.
Yazarlar, VAC tedavisinin bu grupta graniilasyon dokusu gelisimini hizlandirdigini ve
amputasyon riskini azalttigini ileri siirmiisler ve randomize c¢aligma gerekliligini ortaya
koymuslardir.
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Onceki calismalarinda amagladiklar1 gibi Armstrong ve arkadaslar1 18 merkezin
katildig1 rastgele kontrolli klinik ¢alismasinda primer mindr amputasyon gegirmis 162
hastay1 degerlendirmislerdir’®. 77 hastaya VAC tedavisi uygulanmus, 85 hastaya ise nemli
pansuman ortami1 saglayan alginat, hidrokolloid, siinger veya hidrojelden yara
ortiillerinden biri kullanilmigtir. Calisma doneminin sonunda iyilesme orant VAC
grubunda %56, standart nemli yara Ortiisii grubunda ise %39 olarak bulunmustur
(p=0,040). Ortalama iyilesme zaman1 VAC grubunda 56 giin, pansuman grubunda ise 77
giindiir. Graniilasyon dokusunun %76-%100 diizeyine gelme siiresi VAC grubunda
ortalama 42 giin, pansuman grubunda ise ortalama 84 giindiir (p=0,002). Yazarlara gore
diyabetik ayakta goriilen komplike yaralarin tedavisi i¢cin VAC tedavisi etkili ve giivenli
bir tedavidir. Standart tedaviyle karsilagtirildiginda daha yiiksek iyilesme orani, daha hizl
iyilesme ve muhtemelen daha diisitk amputasyon oran1 saglamaktadir.

fleriye doniik rastgele kontrollii bir klinik calisma da Eginton ve arkadaslari
tarafindan yiiriitillmiistiir’”’. Burada VAC ve serum fizyolojikli pansuman gruplarinda 2
haftalik tedaviden sonra capraz gecis de uygulanmistir. Caligmay1 tamamlayabilen 6
hastanin 7 yarasi, yara boyu, genisligi, derinligi ve hacmi agisindan degerlendirilmistir.
VAC grubunda yara hacmi %59, yara derinligi ise %49 azalmistir. Oysa pansuman
grubunda yara hacmindeki azalma %0, derinlikteki azalma ise %8 olarak saptanmuistir.
Sonuglar anlamli ¢ikmasa bile VAC grubunda yara genisligi ve boyunun azaldig:
goriilmektedir, oysa pansuman grubunda yara genislemektedir.

b) Basi yaralarinda VAC kullanim

VAC tedavisinin bast iilserlerinde kullanimina yonelik bir ¢ok olgu sunumu
bulunmaktadir® . Ford ve arkadaslarmin bir ileriye doniik klinik ¢alismasinda basi
iilseri bulunan hastalar rastgele iki gruba ayrilmiglar; ilk gruba VAC tedavisi diger gruba
ise papain-iire ile debridman ve cadexomer iodine igeren jel ve malzeme ile pansuman
uygulanmustir (healthpoint sistemi)®. Alti haftada tam iyilesme pansuman grubunda daha
yiiksek bulunmus (%13’e %10); ancak VAC tedavisi ile yara hacmi daha fazla azalmigtir
(%51,8°e %42,1). VAC tedavisi ile yara alaninda polimorf niiveli lokositlerin ve
lemfositlerin ortalama sayis1 azalmis, pansuman grubunda ise artmistir.

Daha 6nceden biyopsi ile osteomyelit varlig1 kanitlanan 15 osteomyelitli hastadan
VAC tedavisindekilerden iigli iyilesmis, pansuman grubunda ise iyilesen olmamuistir.
Ford’a goére VAC tedavisi kontrol tedavisine oranla yalmizca yara iyilesmesini
hizlandirmakla kalmamakta, ayn1 zamanda kemik ve yumusak dokuda histolojik olarak
degisikliklere yol agmaktadir. Ancak caligmada dile getirilen degisikliklerin istatistik
anlamliliga kavugmamig olmasi, kisith hasta sayisi ile yapilmis olmasi, karsilastirmak
i¢in segilen tedavi bu ¢aligmayi tartigilir kilmaktadir.

Oysa benzer bir ileriye doniik ¢alisma Wanner ve arkadaglar tarafindan yapilmis,
rastgele iki gruba ayrilan hastalara ya VAC tedavisi uygulanmis ya da standart 1slak/kuru
pansuman uygulanmistir. Yara hacminin %50 degerine azalma siiresi ve graniilasyon
dokusu gelisme hiz1 her iki grupta da farkli bulunmamistir®.

Smith’in VAC tedavisi, alginat pansumani veya hidrokolloid pansumani
tedavilerinden biri uygulanmig toplam 281 basi yarali hastayr kapsayan derleme
caligmasinda, VAC ile tedavi oram1 %93 iken hidrokolloid grubunda %63 oldugu
goriilmektedir. Yaralar arzu edilen graniilasyon dokusu diizeyine VAC tedavisine
ortalama 4 haftada ulasirken, bu siire alginat ve hidrokolloid gruplarinda 5-10 hafta
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bulunmustur. Smith tiim gruplarda ilerleme saglanmis oldugunu ancak tiim kriterlerde
VAC tedavisinin digerlerine iistiin oldugunu ileri siirmektedir®. Basi yarali hastalarda
VAC tedavisi ile saglanan hizli iyilesme, hastanede kalma siiresini de daha kisa olmasini
saglamaktadir®.

¢) Venoz iilserlerde VAC kullanimi

Gerry ve arkadaslar1 iki hastalarinin tedavisini giimiislii siinger iceren VAC ile
tamamlamiglar ve tedavi sonunda 6zellikle infekte olgularda bu uygulamanin yararlarimi
dile getirmislerdir’’. VAC tedavisinin Versajet yontemi ile kombine edilmesi ile basarili
sonug alinmustir®. Vuerstack ve arkadaslarinin ileriye déniik yaptiklar bir calismada
kronik bacak {ilserli hastalar rastgele VAC tedavisi ve geleneksel tedavi gruplarina
ayrilmis ve hastanede yatma siiresi ve yara yatagi hazirlama siireleri agisindan
karsilagtirilmig, VAC tedavisi tistin bulunmustur®. Kronik bacak iilserlerinde VAC
tedavisi yardimi1 ile fibrotik dokunun ortadan kaldirilmas: c¢aligilmis ve etkili
bulunmustur’.

d) Arteriyel yetmezlik iilserlerinde VAC kullanim

Zutt ve arkadaslar1 kiiciik damar tutulumu veya vaskiilit nedeni ile kronik bacak
yarast olusmus 5 hastada uyguladiklar1 VAC tedavisi ile basarili sonuglar almislardir”".

Tiirli nedenlerle arteriyel yetmezlik ve buna bagl yara gelismesi halinde VAC
tedavisi uygulamas: 6zellik tasimaktadir. Buerger hastaligi, vaskiilitler, tikayici damar
hastaliklari, iskemik komponenti baskin diyabetik ayak durumlarinda VAC tedavisi i¢in
0zel olarak belirlenmis uygulama yontemi bulunmamaktadir. Damarlari tamamen normal
geng bir hastanin akut travmaya bagl yarasi ile bu tip hastalarin yaralarina ayn1 emme
basinct degerini ve uygulama yontemini onermek mantikli gelmemektedir. Klinik
deneyimlerimiz acisindan bu tarz hastalarda iiretici firma tarafindan Onerilen basing ve
uygulama siiresi ile’” (genellikle negatif 50-125 mmHg, ilk iki giin siirekli sonraki giinler
5’¢ 2 dk aralikli) olumsuz sonug aldigimiz olgular bulunmaktadir. iskemik komponenti
agir basan yaralari bulunan hastalardaki yaklasimimiz en alt basing degeri ve uzun
aralikli uygulama ile baslayarak, hastanin tolere edebildigi uygulama diizeyine ¢ikmak
seklindedir. Giiniimiizde hastanin vaskiiler a¢idan degerlendirildikten sonra buna uygun
bir sekilde uygulanacak VAC tedavisi protokolleri gelistirilmemistir. Oniimiizdeki
yillarda bu alanda da gelismeler beklemek gerekir.

¢) Diger kronik yaralarda VAC kullanimi

Daha seyrek rastlanan bir ¢ok kronik yara tiirlinde VAC kullanimina ait yayinlar
bulunmaktadir. Bunlarin basinda malignite nedeniyle radyoterapi uygulanmis dokularda
gelisen radyasyon hasarma bagl iyilesmeyen yaralar veya bu tip dokularda rekonstriiktif
girisimler gelmektedir” ™. Radyoterapi uygulansin uygulanmasin, malignite cerrahisine
bagli yaralar ile bu alanlara uygulanan rekonstriiktif girisimler kapanma problemleri ile
karsilagabilir, bu alanlarda kronik yaralar olusabilir. Her ne kadar malignite ile VAC
tedavisi tartigma konusu iken cerrahi olarak timérii ¢ikarilmis dokulara uygulanan VAC
tedavisine iliskin giderek artan sayida uygulama ile karsilasiimaktadir’>”. Bu
caligmalarda niiks konusuna 6zel bir 6nem verilmis, tedavi basarili oldugu kadar giivenli
de bulunmustur.
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Daha seyrek rastlanan problemli yara tiirlerinde de VAC tedavisi kullanimi
bildirilmektedir: Oriimcek sokmasinda olgu sunumu bildirildigi gibi, deneysel olarak da
olumlu sonu¢ almmustir®™™ *'. Bu 6riimcegin zehirinin injekte edildigi domuzlarda
uygulanan negatif basing ile zehir geri emilmis ve olugan lezyonlar kontrol grubunda
olusan lezyonlarin yari boyutundan da kiigliik olmustur. Cantaride tiirii bocek sokmasi
olgularinda gelisen progressif nekroz durumunda da VAC kullaniminin basar1 sagladigi
bildirilmistir™.

Adriamycin ekstravazasyonu da problemli yara nedenlerinden biridir. Morykwas ve
arkadaglarinin yaptig1 deneysel ¢alismada, 4 domuzun sirtinda intradermal olarak sekizer
alanda adriamycin injekte edilmis ve bunlarin yarisina VAC tedavisi uygulanmistir. VAC
uygulanan bdlgelerin higbirinde nekroz gelismezken (0/16), kontrol grubundaki 16
alandan 10’unda nekroz ortaya ¢ikmustir®™.

f) Hiperbarik Oksijen ve VAC tedavisi kombinasyonu

Hiperbarik oksijen (HBO) ve VAC tedavisinin her ikisi de basing degisimlerine
dayanan, aktif fiziksel tedavi yontemleridir ve giiniimiiz tibbinda her ikisi de kronik
yaralarin iyilestirilmesinde kullanilmaktadir. Bunlardan VAC tedavisi yalnizca yara
iyilestirme amaci tasiyan ve bu amagla gelistirilmis bir tedavi yontemidir. Oysa
hiperbarik oksijen tedavisinin ana tedavi ajam1 oldugu endikasyonlar farklidir. Yara
tedavisinde yardimci tedavi yontemi olarak kabul edilir. Bununla beraber gerek
ilkemizde, gerek tiim diinyada hiperbarik oksijen tedavisi uygulanan hastalarin ¢ogu,
kronik yaras1 bulunan hastalardir.

Giliniimiizde VAC tedavisi gibi gelismis aktif yara iyilestirme yontemlerinin
kombinasyonuna, ve Ozellikle bunlardan VAC tedavisi ve HBO kombinasyonuna,
sagladig1 etkiden dolayr sinerjistik yara iyilestirme ydntemi admi takanlar
bulunmaktadir’. Her iki tedavinin yara iyilestirmesi iizerine benzer etkileri tek tek etki
ettigi gibi birlikte uygulandiginda birbirinin etkisini arttiran bir 6zellik tasimaktadir.

Cesitli yara tiirlerinin tedavisinde HBO ile VAC tedavilerinin birlikte
kullanildigini, ¢ogu zaman sinerjistik etki sagladigini bildiren yaymnlar bulunmaktadir.
Akut travma yaralarinda fassiotomi defektlerinin daha erken kapanmasinda®, komplike
sternum, batin ve ekstremite yaralarmin tedavisinde®, piyoderma gangrenosum
tedavisinde® her iki tedavinin kombinasyonu énerilmektedir.

Her iki tedavinin benzer etkilerinin de olusu bazen bu tedavilerin kombinasyonunu
degil birbirlerinin yerine uygulanmasi sonucunu da dogurmaktadir. Riccio ve arkadaslari
kompleks iskemik yumusak doku defektlerinde geciktirilmis mikrocerrahi yaklasimi bu
iki tedaviden biri ile kombine etme yolunu 6nermektedirler. Birbirine alternatif olarak
gordiikleri tedavilerden oncelikli olarak HBO tedavisi, bunun uygulanmasinda sorun
¢ikarsa VAC tedavisini mikrocerrahi yonteme eklemektedirler®’.  Onerdikleri iig
basamakli tedavi protokolii; (1) radikal debridman (gerekirse tekrarlayan), (2) 10 seans
HBO veya alternatif olarak VAC tedavisi, (3) lyi vaskiilarize dokuda mikrocerrahi
rekonstriiksiyon, seklindedir.

Her iki tedavinin kombinasyonunun en iyi sonucu vermesi beklenen iskemik tam
kat doku defekti modelinde HBO tedavisinin en azindan granulasyon doku gelisimi
lizerine etki saglamadigi gosterilmistir. Fabian ve arkadaglarinin 4 ayri grup tavsan
kulaginda olusturduklar: iskemik tam kat doku defektleri yara iyilesmesi siireglerinden en
azindan graniilasyon doku gelisimi ve epitelizasyon gelisimi agisindan incelendiginde
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VAC tedavisinin bagli bagina etkiye sahip oldugu, HBO tedavisinin ise etkisiz bulundugu
gdsterilmis, buradan sonugla yara iyilesme hizini arttirmadigi sonucuna varilmistir®®.

Klinik uygulamalarimiz ve deneyimlerimiz 1s1ginda her iki tedavinin birbiri ile
kolayca kombine edilebildigi ve birlikte uygulanan hastalarda en iyi sonucun alindigi
sOylenebilir. Bununla birlikte her iki tedavi bi¢iminin de yara iyilesmesi iizerine benzer
etkileri olmakla birlikte bu etkilerin onceliginin farkli oldugunu disiinmekteyiz. Bu
nedenle her hastaya rutin olarak birlikte recete edilmemektedirler. Kabaca infekte ve
iskemik yaralarda HBO’yu, graniilasyon dokusu gelisimi beklenen hastalarda VAC
tedavisini 6ncelikle diisiindiigiimiizii; 6demin baglica patoloji olmas1 halinde her ikisinin
birlikte baglanmasini 6nerdigimizi not edebiliriz.

Firmanin kullanim kilavuzuna gére VAC cihazi basing altinda ¢alismaya uygun
olmadigindan ve yangin riski tasidigindan basing odasina sokulmamalidir. Bu durumda
cihazin kaniilii ayrilarak basing altina alinmalidir. Kaniilin ucu yaratacagi vakum
nedeniyle kapatiimamali, hortum kisimlar islak bir havlu ile sarilmalidir. Kaniiliin
cihazdan maksimum 2 saat ayrilmasi kabul edildiginden hiperbarik tedavi daha uzun
planlaniyorsa pansuman degistirilmelidir. Ulkemizde yaygin olarak uygulandig1 haliyle,
tedaviler giris ve ¢ikis siireleriyle birlikte 2 saatten fazla siirmektedir. Bu nedenle tedavi
ile glinliik pansuman degistirilme zamani ayni ana denk getirilmeye ¢alisiimalidir. Klinik
deneyimimiz iki saati kisa siire asan tedavilerde maserasyona dikkat edildiginde 6zel bir
sorunla karsilagilmadigi yoniindedir’.

KONTRENDIKASYONLAR, DIKKAT EDILMESi GEREKEN HUSUSLAR,
GUVENLIK KURALLARI

VAC tedavisi kullanim kilavuzunda belirtildigi gibi asagidaki bazi hastalik ve
durumlarda onerilmemektedir. Ayrica uygulama sirasinda dikkat edilmesi gereken
hususlar da bu kilavuzda ayrintilariyla agiklanmistir’”.

VAC tedavisi, malign yaralarda, tedavi edilmemis osteomyelitte, non-enterik ve
taninmamus fistiillerde, {izeri eskarla kapli nekrotik dokularda, dogrudan bir damar, organ
sinir veya tendon iizerinde kullanilmamalidir.

Kanama 6nemli yan etkilerden sayilmaktadir. Mekanik nedenlerle veya kana bagl
nedenlerle kanama egilimi olanlarda 6zel dikkat gosterilmelidir. Toplama kabinin 1000
ml olanlar1 yalnizca hastanelerde ve dikkatli bigimde kullanilmalidir. Dogrudan bir organ
veya damar lizerine uygulamalar onerilmemektedir.

Baglanti hortumunun en fazla iki saat cihazdan ayr1 kalarak kapatilmasina izin
verilmektedir. Bunu asan siirelerde pansumanin degismesi gerekmektedir. VAC tedavisi
ile beraber yapilan bazi uygulamalar; hiperbarik oksijen tedavisi, MR ¢ekimi,
defibrilasyon vs, baz1 6zellikler tastyabilir. Siingerdeki giimiise veya kapama materyaline
allerjisi olanlar bulunabilir.

SONUC

Vakum Yardimli Kapama tedavisi kronik veya akut, problemli yaralarda oldukg¢a
bagarili sonuglar veren bir ydntemdir. Birka¢ klinik uygulama ile kolayca
farkedilebilecek etkinligi giderek daha fazla sayida Dbilimsel yaymnla da
desteklenmektedir. Tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de daha fazla sayida hastada ve
daha farkli endikasyonlarda basariyla kullanilmaktadir.
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NEGATIF BASINCLI PANSUMANLAR:
OLGU SUNUMU

Aysen KOLAT

OZET

Geleneksel yontemlerle yara tedavisi ¢ogunlukla uygun olmayan lokal yara
kosullar1 ya da kotii sistemik klinik durum nedeniyle kisitlanmigtir. Negatif basingl
pansumanlar dokuda daha hizli bir graniilasyon saglar; fazla eksudayr ortamdan
uzaklastirarak infeksiyon kontroliinii kolaylastirir; yaradaki kan akimini arttirir ve yara
kenarlarin1 merkeze dogru ilerleterek yara boyutunu kiigiiltiir. Bu yazida kotii lokal yara
kosullari ya da klinik durum nedeniyle yara iyilesmesinin geciktigi ve bu sebeple negatif
basingli pansuman uygulanan hastalrn tedavi sonuglart ile birlikte sunuyoruz.

GIRIS

“Problemli yaralar problemdir ¢iinkii beklentimize uygun davranmakta basarisiz
olurlar. Uygun cerrahi ve antibiyotik tedavisine ragmen iyilesmeyi basaramazlar’’ JC
Davis, TK Hunt (1977)

Yara iyilesmesinin gecikmesi genelde ¢ok faktdrlii etkenlere baglidir. Yara
iyilesmesinde ana engeller: infeksiyon/inflamasyon, yara iizerine binen basincin yetersiz
azaltilmasina bagli tekrarlayan travma, malniitrisyon, gesitli sebeplerle yetersiz oksijen ya
da kan akisi, alta yatan kronik hastaliklar, ve sosyo-ekonomik veya psikososyal
kisitlamalar nedeniyle gerekli tedavinin uygulanamamasidir. Normal iyilesme siirecinde
ilerliyormus gibi goriinen bir yara aniden duraklayip kronik yaraya doniisebilir.
Genellikle yetersiz graniilasyon dokusu olusumu, 1srarct yara eksudasi, eksik yara
kontraksyonu ve/veya yeni epitelizasyonun olmays1 ile karakterizedir'.

Diyabet, hepatit ve infeksiyon gibi immiin ve koagiilasyon islemini negatif
etkileyen hastaliklar yara iyilesmesini geciktirebilir. Yara yiizeyinde olusan eskar, 6dem
s1visi, kolonizan bakteri, nekrotik doku gibi ‘bio-yiik’ olarak tanimlanan materyaller pro-
inflamatuar biyokimyasal faktorlerin salimimini arttirir ve yara iyilesmesini olumsuz
yonde etkilerler. Bu materyallerin yaradan uzaklastirilmasi daha hizli bir iyilesme saglar.
Sigara ic¢imi, alkol kullanimi, obesite, sedanter yasam, Onerilen giinlik bakima
uyumsuzluk da sonuglar1 olumsuz yénde etkiler'.

Optimal yara iyilesmesinin i¢in nemli ve temiz bir yara ylizeyi, kronik hastaliklarin
etkilerinin en aza indirilmesi, yeterli oksijenizasyonun saglanmasi, gerekli basi
azaltilmasimin saglanmasi, bio-yiikiin azaltilmasi (debridman) ve yara iyilesmesi i¢in
gerekli beslenme saglanmalidir. Nemli bir yara ortaminin saglanmast jel-matriks
sekresyonunu, yeni damar olusumunu, kollojen sentezini, fibroblast proliferasyonunu ve
epitelyum migrasyonunu arttirarak graniilasyon dokusu olusumunu arttirir. Pro-
inflamatuar faktorlerden arindirilmis temiz bir yara ortami olusturmak fibroblast olusumu
arttirir, fibrin ortii olusumunu engeller ve yaranin tekrar inflamatuar déneme girmesini
engelleyerek proliferatif yara iyilesme fazinin baglamasimi saglar'.

Negatif basingh yara tedavisi elektrikli bir pompa yardimiyla yaraya kontrollii
olarak; baglant1 tiipii, vakumu koruyacak bir ortii ile kapl agik hiicre teknolojili 6zel bir
siinger yardimiyla aralikli ya da devamli subatmosferik basing uygulayan ve yara
iyilesmesini hizlandiran bir yontemdir. Yara drenaji bir toplama kabina aktarilir’.

208



Kontrollii subatmosferik basing uygulamasi dokuda mekanik strese yol agar, mitozu
arttirir, yeni damarlar olusur ve yaranmn kapanmasina yardimer olur’. Biriken sivi
uzaklastirilir ve lazer doppler akim Slglimleri ¢aligmalarinda 6demin azalmasina bagl
kan akiminda artis tespit edilmistir®.

Geleneksel yara kapama yontemlerine yeni bir alternatif getirmistir. Ayrica cerrahi
aday1 olmayan hastalar i¢in yara zeminin hazirlayip doldurarak greft ve flep gibi
tedavilerin daha kiiciik prosediirlerle, daha yiiksek basari sansi ile ve daha iyi kozmetik
sonuglarla uygulanmasina olanak saglar. V.A.C.® tedavisi 6zellikle biiyiik kronik ve
eksudali yaralarda kullanilsa da diyabetik ayak yaralarinda ve ayak yaralarnin flep ile
kapamaya hazirlanmasinda da basarilidir’. Kullanilan basing genelde 100-125 mmHg’dur.
Yara iizerinde 72 saatten daha uzun siire tutuldugunda infeksiyon riskini arttirir’.

V.A.C."® malzemesi fiireticisine gore kontraendikasyonlar organ veya viicut
bosluklarma olan fistiiller, nekrotik dokulu yaralar, tedavi edilmemis osteomyelit
olgular1, maligniteler ve dogrudan agik ven veya arter iizerine uygulamalardir. Nekroz bir
kontraendikasyon olarak belirtilse de klinisyenler enzimatik debridman ajanlarmin
kullanimi sonrast siingeri yerlestirmenin yara {izerinde fibrin tabaka olusumunu 6nlemede
faydali oldugu goriisiindedir. Agr1 sikayeti seyrektir ancak uygulamaya engel teskil
edebilir'. Akvaryum motoru uygulamasi énceki donemlerde ya da maddi imkansizliklar
nedeniyle bazi hastalara uygulanan daha diigiik basingli; alarm sistemi olmayan farkli bir
negatif basingli pansuman yontemidir. Klinigimizdeki uygulamalarimz 1s1ginda V.A.C."
tedavisi sonuglar1 kadar hizli bir ilerleme elde edilmese de benzer etki mekanizmasina
sahip bu yontemle de kismi basarili sonuglar elde edildigi yoniinde klinik izlenimimiz
mevcuttur.

OLGU 1:

44 yasinda bayan; 18 yildir Tip 2
Diabetes Mellitus tanist olan hastanin
20 giin Once sag ayak 5. parmaginda
yara ag¢ilmig ve ilerleyen nekroz ve
infeksiyon nedeniyle 5 giin Once
lisfranc  amputasyonu uygulanmis.
Amputasyon sonrasit giidiik agik
birakilmig. Periferik nabizlari palpe
edilen ve dolasiminda major bir
problem olamayan hasta klinigimizde
degerlendirildi. Hastanin yatist
yapilarak diyabet regiilasyonu
saglandi. Kiiltir ve antibiyogram
- 5 sonucuna gore parenteral
V.A.C.” uygulamasi 5 V.A.C.” uygulamas: antibiyoterapisi diizenlendi ve hasta
w yataginda tekrarlayan mindr cerrahi
debridmanlar uygulandi. Bu tedavilere
ek olarak V.A.C®  uygulamasina
baglanan hastanin 60. giin yarasinda
yeterli graniilasyon dokusu olusumu
Operasyon saglandi ve mesh greft uygulanarak
sonrasi yara kapatildi.

ik gelis debridman sonrast
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Negative basingl
sonrast

[k gelis

pansuman

Operasyon
sonrast

OLGU 2:

48 yasinda erkek hasta; 13 yil 6nce
Tip 2 Diabetes Mellitus tanist
konmus. 3 ay oOnce sol ayak 4.
parmagmnda  yara acgilmis  ve
iyilesmemesi iizerine 1,5 ay once sol
ayak Syme amputasyonu
uygulanmis. Post-op amputasyon
gidiigiinde  infeksiyon  gelisen
hastanin yatisi yapildi. Hastanin kan
sekeri regiilasyonu saglandi; kiiltiir
antibiyogram sonucuna gore uygun
antibiyoterapisi baslandy; siitiirleri
alinarak tekrarlanan debridmanlar ve
hiperbarik oksijen tedavisi
uygulandi.  Gerekli  debridman
yapildiktan sonra hastaya negative
basingli  pansuman uygulanmaya
baslandi. Hastanin yeterli
graniilasyon  dokusu  olusumu
saglandiktan sonra gidiik tekrar
kapatildi ve yarasi iyilesti.

ilk gelis

OLGU 3:

28 yasinda erkek hasta; 15 yildir
ilerleyen diz alti motor ve duyusal
ndropatisi olan ve diisiik ayak tespit
edilen hastaya yapilan tetkikler
sonucunda Charcot-Marie-Tooth
Hastaligina bagli peroneal muskiiler
atrofi tanis1 konmus. Hastaya 4 giin
once diisiik ayak nedeniyle artrodez
uygulanmis ancak post-op donemde
kompartman sendromu gelismesi
tizerine klinigimize ydnlendirilmis.
Hiperbarik oksijen tedavisine ve
uygun antibiyotik tedavisine
baslanan hastanin siitiirleri alind1 ve
debridman uygulandi. Takip eden
dénemde V.A.C."® uygulanmasina
baslandi. Bu tedaviler sonucunda
hastanin  yarast  kiiciildi =~ ve
pansumanla takibine devam edildi.
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Operasyon sonrast

OLGU 4:

40 yasinda erkek hasta; 1,5 yil dnce
sag tibia kapali fraktiirii sonrasi1 plak ve
vida uygulanmigs. 2 ay Once bu
bolgeden akinti baglayan hastaya
osteomyelit tanis1 konmus ve plak ve
vidalar ¢ikartilarak enfekte kemik
eksizyonu sonrasi antibiyotikli zincir

konularak eksternal fiksator
uygulanmis. 1 ay Once antibiyotikli
zincir ¢ikartilan hastaya genis doku
defekti ve  kronik  osteomyelit
nedeniyle hiperbarik oksijen tedavisi,
uygun antibiyoterapi ve negatif
basingli  pansuman  uygulanmaya
basland1. Gelisinin 85. giinliinde uzatma
operasyonu uygulandi; hastanin bu
tedaviler sonrasinda yarasi iyilesti.

: NN
Ik gelis

Operasyon sonrast

Kontrol

OLGU 5:

66 yasinda kadin hasta. Herhangi bir sistemik
hastaligi bulunmayan ve 2 yildir her iki
dizinde ostoartrite bagli sikayetleri olan
hastanin 4 ay once sol dizine intraartikiiler
steroit enjeksiyonu uygulanmis. Takip eden
donemde injeksiyon yeri g¢evresinde selliilit
gelisen ve yara agilan hastanin klinigimize
yatigina karar verildi. Sol diz manyetik
rezonans goriintiilemesinde osteomyelit ve
septik artrit tespit edilmeyen hastaya
tekrarlayan debridmanlar uygulandi, uygun
antibiyoterpisi ~ diizenlendi ve V.A.C."
tedavisine baslandi. Bu tedavilerle yara ve
cevresinin enfekte goriinimii diizelen ancak
patella  anterioruna  uzanan  kavitesi
kapanmayan hastaya rotasyon flebi uygulandi.
Flep bolgesinde operasyon sonrasi nekroz
tespit edilen hastaya hiperbarik oksijen
tedavisi basland1 ve nekrotik dokular debride
edilerek V.A.C." tedavisine yeniden
baslandi. Bu tedaviler ile hastanin yarasi
kapandi.

211




OLGU 6:
82 yaginda erkek hasta; 4 ay Once
sol ayak topuk bolgesinde yara
acilan hastaya 1,5 ay once Tip 2
Diabetes Mellitus tanist konmus;
insiilin ~ tedavisi ~ve  peroral
antibiyoterapisi baslanmis.
Klinigimizde degerlendirilen
hastanin periferik nabizlar1 palpe
edilemiyordu; radyografisinde yara
bolgesinde osteomyelit  tespit
edilmedi.  Efor  dispnesi  ve
paroksismal ~ nokturnal  dispne
sikayetleri olan hastanin EKO
tetkiki  istendi; sonucuna  gore
hiperbarik oksijen (HBO,) tedavisi
baslandi ve parenteral

Otolitik debridman sonrasi

Cerrahi debridman sonrast [lk negative basingli antibiyoterapisi diizenlendi. Cerrahi
pansuman ve otolitik debridman sonrasi 2 kez

negative basingl pansuman

uygulanan hastanin yara

bolgesindeki nekrozun ilerlemesi
nedeniyle tedavisine son verildi.
L . Periferik vaskiiler hastalik nedeniyle
Ikinci negatif basingh uygulanacak rekanalizasyon sonrasi
pansuman V.A.C® uygulamasmm  tekrar
baslanmasina karar verildi.

TARTISMA:

54 hastanin katilimiyla yapilan randomize bir ¢alismada (vakum terapisi n=29,
geleneksel tedavi n=25) negatif basingli pansuman ile daha saglikli yara kosullarinin
saglandig1 gozlenmistir. Bir hastada septisemi ve bir hastada da doku nekrozunun artmast
nedeniyle tedaviye son verilmesi diginda 6énemli bir komplikasyona rastlanmamigtir. Tam
kat yaralarin tedavisinde vakum tedavisinin gecerli bir yara iyilestirme yontemi oldugu
kan1t1anm1$t1r7.

Klinigimizde tedavi edilen ve yukarida anlatilan olgularin biri hari¢ tiimiinde
negatif basin¢li pansuman uygulamasi ile olumlu sonuglar elde edilmis olup son olguda
uygulama sonrast doku nekrozunda artis saptanmig ve bu nedenle tedaviye son
verilmistir. Periferik vaskiiler problemi olan hastalarda V.A.C.® tedavisine diisiik
basinglar ile baglanmasi ve yara durumu degerlendirilerek takip eden dénemde basincin
arttinlmast  uyguladigimiz bir yontemdir. Ancak V.A.C."  tedavisinin genellikle
uygulanan basinglarindan oldukga diisiik basing kullanilan bu olguda nekrozun ilerlemesi
nedeniyle uygulamaya son verilmis; vaskiiler rekanalizasyon sonrasi tedavinin tekrar
denenmesine karar verilmistir.
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Lokal negatif basing uygulamasi yiiksek maliyete sahip bir yontemdir. Buna
ragmen daha seyrek pansuman ihtiyaci, cerrahiye hazir bir yara saglayana kadar gegen
siirenin kisaltilmasi sayesinde toplam maliyet geleneksel tedavilerle aynidir®.

Diyabetik ayak iilserlerinde V.A.C.®  kullanmmu ile ilgili ¢esitli sorular
tartisilmaktadir. Ne kadar stire uygulanmali? Debridman yapilmadan uygulanabilir mi?
Revaskiilarizasyondan ne kadar sonra tedaviye baslanmali? Insizyon, drenaj ve enfekte
doku debridmanindan ne kadar sonra uygulanmaya baslanmali? Aktif yumusak doku
infeksiyonu iizerine uygulanabilir mi? Osteomyelit olgularinda kullanilir m1? Kiigiik
ylizeyel yaralarda kullanilmali mi1? Tedavi basarist nasil degerlendirilmeli? VAC tedavisi
ile etkili yiik vermeme nasil kombine edilebilir?’ bu sorulardan bazilaridir. Klinigimizde
yapilan uygulamalarda yaranin greft veya flep gibi cerrahi kapama ydntemlerine
hazirlanmasi igin gegen siire kisa olsa dahi cerrahi hasta yogunlugu nedeniyle yaralarin
sekonder iyilesme ile kapanmaya birakilmas1 uygulama siiresini uzatmaktadir. Oncelikle
yeterli yara debridmani saglanip takip eden donemde negatif basingli pansuman
uygulamasina baglanildiginda daha basarili sonuglarin elde edildigi gozlenmektedir.
Debridman ve insizyonlar sonrasi kanama kontrolii ardindan uygulamaya hemen
baglanmaktadir. Aktif yumusak doku infeksiyonu iizerine uygulamalar klinik gidis takip
edilerek yapilabilmektedir. Gerekli cerrahi ve medikal tedavi esliginde osteomyelitli
olgularda kullaniminda basarili sonuglar elde edilmistir. Kii¢iik ve yiizeysel yaralarda
diger tedavi yontemleri sonugsuz kaldiginda negatif basin¢li pansuman uygulamalari
denenmektedir. Yukaridaki c¢aligmada s6zii gecen pek ¢ok soru igin klinik
gbzlemlerimizden yola ¢ikarak bazi sonuglara varabilsek de yeterli ¢aligmalarin yapilma
gerekliligi goz ardi edilemez.

Son on yilda iyilesmeyen yara tedavisi onemli Olgiide ilerlemistir. Cihaz ve
teknolojiler sayesinde yara bakim klinisyenleri tani, kronik hastalik tedavisi, topikal
tedavi ve biyo-miihendislik konusunda avantajlar kazanmistir. Bu yeni cihazlar gelisirken
yara bakim tedavisinin ana prensipleri teknoloji tarafindan goélgelenmemelidir. Tani,
topikal mikroorganizma kontrolii, yara iyilesmesini etkileyen sistemik ve lokal faktorlerin
optimalize edilmesi ve yara durumunun takibi ana prensiplerdir'.
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FARKLI BiR YARA BAKIM URUNU GRUBU:

KOLLAJEN
ORC+KOLLAJEN
ORC+Ag+KOLLAJEN
Samil AKTAS
GiRIS

Giiniimiizde kullanimda olan yara bakim {iirlinlerine her gectigimiz giin yenileri
eklenmektedir. Bu yara bakim firiinleri arasinda farkli bir grup dikkati ¢ekmektedir. Bu
grup kollajen temelli yara bakim iiriinleri olarak tanimlanabilir. Bunlarin bazilar1 yalnizca
kollajenden olugmaktadir. Ayrica kollajene, oksidize rejenere seliiloz (ORC) eklenmis
yara bakim {iriini de kullamimda bulunmaktadir. Son zamanlarda Tlkemizde
ORC+Kollajen liriiniin giimiis eklenmis sekli de kullanima girmistir. Yara bakiminda
genis bir kullanim alani bulunan bu iriinleri ayrica ele almak yararli olacaktir.

KOLLAJEN

Kollajen hayvanlarin temel proteinidir. insan viicudunda proteinlerin yaklasik iicte
biri kollajenden olusmustur. Normal dokularda giig-kuvvet, devamlilik-biitiinlik ve yap1
kollajen tarafindan saglanir. Boylece doku biitiinligii bozuldugunda onarim i¢in mutlaka
kollajenin  devreye girmesi gerekir. Kollajen olmadan dokunun biitiinligi
saglanamayacag gibi, dayamklilig1, esnekligi, fonksiyonu da saglanamaz. Ustelik bunlari
saglamak icin kollajenin yeterli miktarda ve diizende olmasi kadar, fazla miktarda ve
diizensiz olmamasi da gerekmektedir. Az kollajen ile yara kapanmaz, fazla miktardaki
kollajen ise fibroz ile seyreden anormalliklere yol agarl, 2.

Kollajen deride, kemiklerde, tendon ve lagamentlerde dayaniklilik sagladig: gibi i¢
organlarin yapisal biitiinliigiinii de yerine getirir. Insan viicudunda her biri farkli genlerle
idare edilen yirmiye yakin kollajen saptanmistir. Bunlardan Tip I kollajen tiim kollajenin
%90’1m1 olusturur ve ¢ok uzun ii¢ protein zincirinden olusmustur. Bu protein zincirlerine
Alfa zincir ad1 verilir. Bunlardan ikisi birbirinin esi olup Alfa-1 zincir, liglinciisii ise biraz
farkli olup Alfa-2 zincir olarak isimlendirilmistir. Ug uzun protein zinciri birbirine sag
orgiisii seklinde tutulmus olup kollajen monomeri adini alir. Bu yapi binalarin
kolonlarinin iginde bulunan demir &rgiiler gibi dokulara dayaniklilik ve esneklik saglar.
Bir kollajen monomerinin uzunlugunu hayal etmek i¢in capr eger 1 cm olarak
diistiniiliirse uzunlugunun da 2 metre kadar olacagini diisiinmek gereklidir3-6.

Kollajen molekiiliiniin {iglii sarmal yapisim1 olusturan amino asit farkliliklar
bunlarin yapisin1 ve dzellikleri de degistirir. Tip II Kollajen proteoglikanlarla birliktedir
ve bu nedenle yapisinda bulundugu kikirdak dokulara sok etkisine dayanma giicii verir.
Derideki kollajenin %801 Tip I, %20’si ise Tip III Kollajendir. Tip III Kollajen deride
bulundugu gibi ayn1 zamanda damarlarin yapisinda ve akcigerlerde de yiiksek oranda
bulunur ve daha ¢ok esneklik ve gerilmeye dayanma saglar. Yeni dogan derisinde Tip III
Kollajen erigkine oranla daha yiiksek orandadir. Yara iyilesmesinin baslangicinda da Tip
IIT Kollajenin daha fazla sentez edildigini gérmekteyiz3, 4.

Kollajen yara iyilesmesi donemlerinin her birinde onemli roller iistlenmektedir.
Inflamatuar donemin hemen basinda, damar biitiinliigiiniin bozulmasi trombositleri
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kollajen ile kars1 karsiya birakir. Bu durum yalnizca pihtilasma siirecini baslatmaz, ayni
zamanda trombositlerin iyilesme siirecini baslatan sitokin ve biiyiime faktorlerinin
salinmasina da yol agar. Biiylime faktorlerinden TGF-B birgok 6nemli islevi arasinda
fibroblast ve diiz kas hiicresi kemotaksisini ve kollajen ve kollajenaz salinimini da
diizenler. Bu siirecin sonucunda inflamatuar dénemden proliferatif doneme gegilir. Bu
donem, baglica fibroblastlarin kollajen matriks sentezi ile tanimlanir. TGF-B, matriks
proteinlerinin {iretimi i¢in 6nem tasiyan kollajen, proteoglikan ve fibronektin yapimi igin
gen transkripsiyonunu arttirir. TGF-B ayrica bu proteinlerin  yikimindan sorumlu
proteazlarin salgilanmasini da azaltir. Ayrica proteaz inhibitorlerini, metallo-proteaz doku
inhibitorlerini de uyarir7.

Kollajenin etkisini kavramak i¢in bunun sentezi ve yikimi hakkinda da bilgi sahibi
olmak gerekir. Her bir kollajen tipi i¢in ayri bir gen yapisi ulundugunu daha Once
belirtmistik. Bu genlerden derlenen bilgiler ile kollajen iiretim siireci baslatilir. Fibroblast
icinde yeni kollajen zinciri iiretimi asamasinda endoplasmik retikulum Ttizerindeki
poliribozomlar faaliyettedir. Bu asamada prolin ve lizinin hidroksilasyonu onemlidir.
Olusan tipik #¢lii sarmal yap1 glikozillendikge olgunlasir. Sonugta elde edilen bu
prokollajen hiicre dismma atilir ve burada gelismeye devam eder. Kollajendeki
hidroksiprolin sarmal yapidan sorumlu oldugu i¢in &nemlidir. Molekiill ne kadar
hidroksillenmisse o kadar stabil, olgun ve saglam bir yap1 kazanir. Zincirler arasindaki
capraz baglarin kurulmasindan lizil oksidaz enzimi sorumludur. Bu enzim sayesinde
kollajen molekiilii ne kadar olgunsa o kadar ¢apraz baga sahiptir3.

Normal dokularda kollajen sentezi kadar bir yandan da kollajen yikimi gerekir. Bu
stire¢ olduk¢a yavas bir bicimde ilerler. Bozulmus kollajen yenisi ile degistirilmeden
once kollajenaz ya da proteazlarca yikilmalidir. Bunlar matriks metalloproteinaz (MMPs)
adin1 alirlar. Normal dokuda bu yikim-yapim ¢emberi oldukg¢a yavastir. Oysa bu siireci
hizlandiran durumlarda, Ornegin artrit, kanser veya yara iyilesmesi gibi durumlarda
yikim-yapim siireci hizlanir. Viicudumuzdaki bircok hiicre kollajenaz {iretip
sentezleyebilir. Fibroblastlar, makrofajlar, nétrofiller, osteoklastlar ve tiimor hiicreleri
bunlara &rnek olarak verilebilir. Spesifik bir kollajenaz {iglii kollajen zincirini 6zel bir
yerinden koparir. Boylece karakteristik {i¢ ¢eyreklik / bir ¢eyreklik kollajen pargalari
olusur. Bu parcalar diger proteazlarin da katkisiyla daha da parcalanarak sindirilir ve elde
edilen aminoasitler yeni kollajen yapiminda kullanilir3.

Yara iyilesmesinde fazla miktarda sentezlenen Tip III Kollajen olgunlagma fazinda
bu sekilde yikilarak yerine Tip I Kollajen olusturulur. Bu siireg, bu iki kollajenin normal
deri dokusundaki orami olan 4:1 oranina ulasana kadar siirer.Kollajen veya kollajen
zenginlestiriciler tibbi kullanim amaciyla giliniimiizde 1000°den fazla {iriiniin iginde yer
almaktadir. Bunlar arasinda yiiz ve el losyonlari, tirnak bakim ilaclari, deri sikilastirma
jelleri, kirisiklik enjeksiyonlar: vs sayilabilir. Yara bakim iiriinii olarak kullanilan kollajen
konumuzu olusturmaktadir. Yine yara iyilesmesinde kullanilan kollajen bazli deri
esdegerleri gibi ileri teknoloji Uirlinleri ise konumuz digindadir3.

Yara bakim {iriinii olarak kullanilan Tip I Kollajen daha ¢ok at, sigir, tavuk veya
domuz tendonundan, kikirdagindan veya ince bagirsagindan elde edilmektedir. Saf dogal
kollajenden olugmus {riinlere o6rnek olarak Cook firmasinin Oasis; Valeant
Pharmaceuticals firmasimin Catrix tirtinleri verilebilir.
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Euroresearch firmasmnin degisik iilkelerde
Biopad, Condress gibi degisik isimlerle
piyasada bulunan iiriinii {ilkemizde Gelfix adi
ile pazarlanmaktadir. Yara bakim iriinii degil,
ila¢ kategorisinde recetelenebilen Gelfix’in
iki formu bulunmaktadir: Biri 250 mg

g ‘T u 3

% GE \7 g @ kollajen igeren 5X5 cm ebadinda ii¢ adetten

L pr K¢ olusan ped, digeri ise 75 ml’lik sprey formu
& (Resim 1).

Ideal bir yara bakim iiriiniiniin dzellikleri Tablo 1°de yer almaktadir. Kollajen bu
ozelliklerin biiyiik kismin1 karsilamaktadir.

Tablo 1. ideal yara bakim iiriinii 6zellikleri

o Bakteri ve yabanct maddelerden o Sicak ve nemli bir ortam olusturmali
korumali o Toksik ve allerjik olmamali

o Eksuday1 absorbe etmeli o Cevre saglikli dokulara zarar vermemeli

o Is1 ve s1vi kaybini 6nlemeli o Kendi yapisi bozulmamali (Tiftiklenme

o Kompresyon saglamali vb.)

e Yapismaz olmali o Estetik olmali

e Siinger yapidaki {iriin yara iizerinde yumusak jel halini aldigindan tiim yara
yiizeyine uygun bir sekil alir.

e Disaridan bakteri gegisine kars1 bir bariyer olusturur.

o Agirhiginin 10 katina kadar eksuda absorbsiyonu yaparken yarada nemli bir ortam
yaratir.

e Cevre dokulara yapismaz, zararl degildir ve uygulamasi agrisizdir.

« Biodegradable bir materyaldir. Bir hafta icinde tamamen absorbe edilebilir.

o Kiiciik kanamalar1 durdurur. Kollajen pedlerin bu etkisinden olduk¢a fazla
yararlanmaktayiz. Ozellikle yeni olusan graniilasyon dokusunda yapilan kiiretajlardan
sonra izlenen sizma tarzi 1srarct kanamalarda yiiksek bir fayda saglamaktadir.

o Ileri siiriildiigiine gore kronik yaralarda fazla miktarda bulunan elastaz, kollajenaz
veya aktif matriks metalloproteinazlar (MMP’s) firiiniin kollajenini pargalamaya
harcanmakta, bdylece yeni gelisen doku kollajenleri bu asir1 yikimdan korunmaktadir. Bu
sayede graniilasyon dokusu gelisimi hizlanmakta, yarada infeksiyonun yikic etkilerinden
de korunulmaktadir.

OKSIDIZE REJENERE SELLULOZ (ORC) + KOLLAJEN

Bu grupta ikinci yara bakim iiriinii kollajen ile ORC’nin kombinasyonundan
olusmaktadir. %55°1 kollajen %45°it ORC’den olusan ve Johnson&Johnson firmasinin bir
iiriinii olan Promogran bu tarz bir yara bakim iiriiniidiir. Yara bakim iiriinlerinin benzer
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pasif 6zelliklerini tasimakla birlikte aktif 6zelliklerinin de bulundugu ileri siiriilmektedir.
Bu 6zellik hem kollajenin hem de ORC’nin ayr1 ayri sahip oldugu;

o Matriks Metalloproteinazlarin asir1 yikim etkisinden korunma ve

e Biiylime faktorlerini koruma olarak ozetlenebilir. Bu etkileri kavramak igin
MMP’s ve GF’lere kisaca deginmek gerekir.

Matriks Metalloproteinazlar (MMPs)

Proteazlar kimyasal olarak proteinlerin “yikim” igleminden sorumlu olan
enzimlerdir. Bilindigi gibi canli bir organizmada “yikim” islemi “yapim” isleminin
ayrilmaz bir pargasidir ve yasamin basindan sonuna kadar akla gelebilecek tiim doku ve
siireglerde karsimiza ¢ikar. Proteazlar “Proteinazlar” ya da “proteolitik enzimler” adiyla
da anilirlar. Aslinda proteazlar, hidrolaz enzimler grubunda bulunurlar. Bu tip enzimler
kabaca kimyasal yapilara su molekiilii katarak, yani hidrolize ederek, onlar1 daha ufak
pargalara ayirirlar. Bdylece proteinlerin uzun zincirleri, aminoasitleri baglayan peptid
baglarindan ayrilarak daha ufak pargalara ayrilmis olur. Elde edilen ufak iiriinler yeniden
sentezde kullanilacak yapi taglarini olusturur.

Bazi proteazlar proteinlerdeki terminal, dis aminoasitleri ayirir. Bunlara
eksopeptidaz denir (aminopeptidaz, karboksipeptidaz gibi). Bazilar ise proteinlerin i¢
baglarina etki eder: endopeptidaz (tripsin, pepsin, papain, elastaz gibi). Proteazlar
katalitik aktif bolgelerine ve islevlerine gore 4 ana gruba ayrilir: Serin proteazlar, sistein
proteazlar, aspartik proteazlar ve metalloproteazlar8-10.

Proteazlar yarada ¢ok dnemli iglevlere sahiptirl0:

e Fibrin pthtinin yapimi ve yikimi

« Inflamatuar hiicrelerin yara bdlgesine gogii

o Fibroblastlarin yara yerine gogii ve uyarilmasi

e Yara bolgesindeki bakterilerin yikimi

o Ekstraselliiler matriks yikimi ve pargalarin temizlenmesi
« Keratinosit gogii ve epitelizasyon

« Bilyiime faktorii aktivasyonu

Matriks metalloproteinaz adindan da anlasilacag: gibi aktif bolgesinde metal
bulunduran proteazdir. Bu metal, ¢cinko’dur. Bu proteaz bir endopeptidazdir, yani yikima
ugrattig1 proteinin i¢ baglarma etki eder. Matriks metalloproteinazlar fibroblast, makrofaj,
ndtrofil, keratinosit vs gibi bircok hiicre tarafindan sentez edilirler. Ilk sentez edilen hali
daha cok bir pro-enzimdir. Bu zimojen sekli ile etkin degildir. Etkin olmas1 i¢in baska
proteazlar gerekebilir. Farkli MMP’ler ekstraselliiler matrikste kollajen, fibronektin,
proteoglikan, elastin, laminin gibi farkli molekiilleri pargalar.

MMP’lerin ilk tanim1 1962 yilina dek uzanir. Gross ve Lapiere iribas kuyrugunun
metamorfozunu incelerken burada kollajen molekiillerinin {iglii sarmal yapisini ayiran bir
molekiil buldular. Bdylece bu gin MMP-1 adini verdigimiz enzime, interstisyal
kollajenaz adint verdilerll. Gilinimiizde yirmiden fazla MMP siniflandirilmaktadir.
Notrofil kollajenaz (MMP-8), Jelatinaz (MMP-9 ve MMP-2), Stromelisin 1 ve 2 (MMP-3
ve MMP-10), Matrilisin (MMP-7) ve Metalloelastaz (MMP-12) bunlara 6rnek olarak
verilebilirl2.
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Boylece ckstraselliiler matriksin tiim komponentleri bir MMP tarafindan
pargalanmaktadir. Bu pargalanma islemi sonucunda yara alanina hiicre go¢ii ve hiicrelerin
yol almasi saglanmaktadir. Ayrica yara iyilesme silirecinde artik islevsiz kalan
malzemeler de parcalanarak yara ortamindan uzaklastirilmaktadir. Buraya kadar yara
iyilesmesinde MMP’lerin olmazsa olmaz islevleri anlatilmistir. Ancak kronik, iyilesmesi
gecikmis, patolojik yaralarda MMP’ler asir1 miktarda birikerek asiri yikima yol agar.
Normal olarak MMP’lerin islevi, foksiyonlar1 ve miktar1 metalloproteinaz doku
inhibitorleri (TIMP) tarafindan saglanir. Bu proteaz inhibitorleri 4 gruptur (TIMP-1,
TIMP-2, TIMP-3 ve TIMP-4) ve baslica etkilerini ¢inkonun selatlanmasiyla gosterirler.
Ancak bir¢ok kronik yarada inhibitérlerin de yetersiz kaldig1 anlagilmaktadir13, 14.

Lobmann ve arkadaslarinin yaptiklart bir ¢aligmada akut travmatik yaralarla
karsilagtirildiginda diyabetik ayak yaralarinda (MMP-1) 65 kat, (MMP-2) pro haliyle 3
kat, aktif haliyle 6 kat, (MMP-8) 2 kat ve (MMP-9) 14 kat daha yiiksek bulunmus; tistelik
TIMP-2 salinimi da iki kat diisiik 6l¢lilmiistiirl5.

Yara iyilesmesinde gecikmeye yol acan faktorlerden yaslanmanin MMP’ler ile
iliskisinin arastirtldig1 bir ¢alismada artan yagla beraber yara yerinde MMP’lerin daha
yiiksek miktarda bulundugu gosterilmistir. (15).

Yara iyilesmesinde gecikmeye yol agan, ciltte kirisiklik olusmasindan sorumlu
tutulan sigara kullanimi da yara bdlgesinde MMP’larin miktarini arttirmaktadir. Sigara
icenlerde sigara kullanmayanlara oranla Tip 1 ve Tip III kollajenin sirasiyla %18 ve %22
oraninda diisiik oldugu goriilmiis; MMP-2 %100 oraninda yiiksek bulunmustur. Istatistik
olarak anlamli bulunmasa da deride TIMP-1 miktar1 sigara i¢cenlerde %14 oraninda daha
diisiik ol¢iilmiistiir. Bu bulgular sigara igenlerde kollajen sentezinin azalttigini bunun da
ekstraselliiler matriks ¢evrimini etkiledigini diiglindiirmiistiir17.

Sonug olarak kronik yarada yiiksek oranda bulunan MMP’ler iyilesmeyi yiiriitecek
kollajen ve ekstraselliiler matriksin asir1 yikilmasina yol acar. Ayrica normalin iistiindeki
MMP’ler, biiytime faktorlerini de yikar ve islevlerini bozar.

Biiyiime Faktorleri (GFs)

Biiylime faktorleri yara iyilesmesinin tiim asamalarinda rol oynayan polipeptid
yapida kiigiik proteinlerdir. Bunlar aslinda trombosit, makrofaj, notrofil, keratinosit,
fibroblast ve damar endotel hiicreleri gibi birgok hiicre tarafindan salgilanan kiiciik
protein tabiatinda sitokinlerdir. Bu tarz proteinler hiicreler aras1 komiinikasyonu miimkiin
kilarlar. Biiytime faktorleri hedef hiicrelerdeki reseptorlere yapisarak etkilerini baglatirlar.
Bu faktorler salgilandig1 ayni hiicreye etkili (otokrin), bitisik hiicreye etkili (jukstakrin),
komsu hiicreye etkili (parakrin) veya kanla tasinacagi uzak hiicreye etkili (endokrin)
olabilirler. Biiylime faktorlerinden ilk taninani, yara iyilesmesinde de ilk salgilanani
Trombosit Kaynakli Biiylime Faktorii’diir (PDGF). Yara iyilesmesi siirecinde bundan
bagka temel Fibroblast Biiyiime Faktorii (bFGF), Epidermal Biiyiime Faktorii (EGF),
Déoniistiiriicti Bilylime Faktorii-alfa (TGF-o), Doniistiiriicii Biiytime Faktorii-beta (TGF-
B), Insiilin Benzeri Biiyiime Faktdrii (IGF-1) ve Damar Endoteli Biiyiime Faktorii
(VEGF) gibi biiylime faktorleri sayilabilirl8, 19.

Biiyiime faktorleri yara iyilesmesi donemlerinde kabaca ii¢ gorev iistlenirler: Ya
etkili olduklar: hiicrenin bir yerden bir yere goc etmesini uyarirlar (kemotaksi) ya etkili
olduklar1 hiicrenin boliinmesini arttirirlar (mitogenez) ya da etkili olduklar1 hiicrenin
faaliyetini hizlandirirlar (sentez). Boylece 6rnegin Trombosit Kaynakli Biiyiime Faktorii
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(PDGF) fibroblastlar, makrofajlar, endotel hiicreleri ve diiz kas hiicreleri lizerine
gosterdigi bu yondeki etkilerle angiogenezi ve graniilasyon dokusu gelisimini saglarl8,
19.

Ozetle bilyiime faktorleri yara iyilesme siirecinde asagidaki faaliyetlere
karisirlar20;

« Yara alanina gereken hiicrelerin gogii

« Fibroblast proliferasyonu

« Yara yerinde ekstraselliiler matriks iiretimi

« Yara alaninda yeni damar gelisimi

« Proteaz iiretimi

- Epitelizasyon

« Yeniden sekillenme

Kronik yaralarda yara alaninda biiylime faktorleri daha az miktarda bulunmaktadir.
Iyilesen bir yarada yaranm iyilesmesi yoniinde etki eden biiyiime faktorleri ile yaranin
yikimini saglayan proteazlar arasinda denge bulunmasi gereklidir. Oysa kronik yaralarda
biliyiime faktorlerinin azaldifi, proteazlarin ise arttif1 goriilmektedir. Proteazlar protein
yapida olan kollajeni ve diger ekstraselliiler matriks yapilarini bozarken yine protein
yapisindaki biiylime faktorlerini de yikar ve inaktive ederler. Yara ortaminda asiri
miktarda bulunan proteazlari baglayan bir iiriin bir yandan proteazlarin asir1 yikim
yoniinii engellerken bir yandan da biiyiime faktorlerini koruyarak yara iyilesmesini
normal siirecine sokabilecektir. Bu tarz bir etkinin hem kollajende hem de ORC’de
bulundugu bilinmektedir. Bu iki preparatin birlikte bulunmasiyla etkinin arttig1
gosterilmistir.

Promogran

Johnson&Johnson firmasinin bir iiriinii olan Promogran’in %55’1 kollajen, %45°1
ORC’den olusmaktadir (Resim 2). Bu iki {irliniin kombinasyonunun etkinliginin birlikte
kullanildiginda arttirlldigr ¢esitli sekillerde gosterilmistir. Cullen ve arkadaslarinin
yaptiklart bir calismada 30 giinden daha uzun siiredir acik ve 1 cm2’den daha biiyiik
yaralart olan diyabetik hastalarin lezyonlarindan almman yara sivist {izerinde yapilan
biyokimyasal ¢alismalarda ORC+Kollajen’in jelatinaz (MMP-2 ve MMP-9) baglama
yetenegi kollajen ve ORC’nin ayr1 ayr1 kullamilmasindan daha yiiksek bulunmustur.
I¢inde belirli oranlarda demir ve ¢inko bulunan bir siv1 ile yapilan ¢alismada ise demir ve
cinkoyu baglama o&zelligi ORC’de ve ORC+Kollajende belirgin bi¢cimde bulunmus;
Kollajen ve KollajentAlginat preparatlarinda bu etki goézlenmemistir. Bu durumda
serbest radikal olusumu ve proteazlarin yapisinda dnemli roller oynayan bu iyonlarin yara
ortamindan uzaklastirilmasinda esas roliin ORC’de bulundugu ortaya konulmustur. Ayni
caligmada ayrica icine PDGF eklenen bir soliisyon icine Kollajen, ORC ve
ORC+Kollajen eklenmis ve bu biiyiime faktoriinii her ii¢ materyalin de ayri ayri tutup
korudugu goriilmiistir. Ancak ORC+Kollajenin birlikte oldugu formun tuttugu PDGF
istatistik olarak anlamli bigimde fazladir. Daha sonra bu materyallerin yikanmasi ile
PDGF’in tekrar serbest kaldigi goriilmiistiir. Boylece biiyiime faktoriiniin bozulmadig,
yalnizca geri doniislii bir bicimde baglanarak korundugu ortaya ¢ikarilmistir21.
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Ug diyabetik hastasinin yara sivilarinda yapilan bir arastirmada, yara sivilarinda
kollajenaz esdegeri aktivitenin bu sivinin i¢ine gazli bez ve ORC+Kollajen sokulmasiyla
Olciilmiistiir. Sivida kollajenaz esdegeri aktivite zamanla azalmaktadir. Gerek kontrol
sivisinda gerek gazli bezde 28 saate kadar diismeye devam etmektedir. Oysa igine
ORC+Kollajen eklenen yara sivisinda bu etkinlik neredeyse bir saat igerisinde
sifirlanmakta ve 6yle devam etmektedir. Bu sonu¢ ORC+Kollajenin proteazlar {izerine ne
kadar etkin bir baglama o6zelligine sahip oldugunu gostermektedir. Ug siv1 iizerinde 2
saatlik aralarla jelatinazlar iizerine yapilan c¢alismada (MMP-2 ve MMP-9)
ORC+Kollajenin bunlar1 belirgin bigimde bagladig1 gésterilmistir21.

Cesitli materyallerin yara sivisi i¢inde serbest radikalleri temizlemesi ozelligi
askorbik asitinki baz almarak karsilastirildiginda en iyi etkinin ORC+Kollajen’de, daha
sonra Kollajen+Aljinatta oldugu Karboksimetilsiilliiloz’da (CMC) ise kontrole yakin
bigimde, neredeyse yok denecek kadar az oldugu gosterilmistir. ORC+Kollajen’in bu
etkisi doz bagimlidir. Konsantrasyonu arttirildik¢a daha fazla serbest radikal ortamdan
uzaklastirilmaktadir21.

Diyabetik ayaklt 9 hastadan alinan yara sivilarindaki proteazlar iizerine
Promogran’in etkilerinin arastirildig1 bir ¢alisma agiklayici sonuglar vermistir. Hastalarin
yaralarmin en az 30 giindiir agik, 1 cm2’den daha genis, infeksiyon veya osteomyelit
olmamasina dikkat edilmistir. Proteazlara etkinlik agisindan yiiriitiilecek inceleme i¢in
notrofil-kaynakli elastaz, plazmin ve toplam MMP’ler degerlendirme kapsamina
almmustir. Yara srvisinda yapilan incelemede en fazla nétrofil-kaynakli elastazin, daha
sonra plazminin ve en az da MMP’lerin aktivasyonu Ol¢iilmiistiir. Elastazin siv1 i¢inde 24
saat boyunca %25’lik bir azalmayla oldukga stabil oldugu goriilmiistiir. Oysa karigima
Promogran katildiginda elastaz aktivitesinin yalnizca 15 dakika sonra %59’a, iki saat
sonra %14’e diistiigl, bu diislisiin siirekli oldugu ve 24 saat sonra baslangi¢c degerinin
%7’si  kadar oldugu gosterilmistir. Elastazdaki bu diisiis kontrol grubu ile
karsilagtirildiginda istatsitiksel olarak anlamli saptanmistir. Benzer diisis daha az
miktarda olmakla birlikte gazli bezde de izlenmistir. Promogran elastaz aktivitesini gazl
bezden daha hizli ve daha fazla diisiirmekte oldugu ancak bunun istatistik olarak anlaml
olmadig1 gosterilmistir22.

Bu ¢aligmada benzer sonuglar plazmin ve MMP’lerin toplamu iizerine goriilmiistiir.
Promogranin bu proteazlart hizla ve belirgin bigimde baglamas: etkinligini ve etki
mekanizmasini agitklamas: bakimindan 6nemlidir. Proteazlar1 baglama etkinliginin gazl
bezden yiiksek olmasi ancak ikisi arasinda istatistik olarak farklilik saptanamamasi denek
sayisinin 4-8 gibi az olmastyla agiklanabilir22.

Hart ve arkadaslarinin diyabetik farelerde yara kapanmasi iizerine yaptiklart
calisma Promogranin etkinligini géstermesi bakimindan ilgingtir. Bu ¢alismada farelerde
acilan standart yaradan sonra 10 diyabetik olmayan fare ve 8 diyabetik fare standart yara
bakimu ile tedavi edilmis, yine 9 diyabetik fare de standart yara bakimma ORC+Kollajen
eklenerek takip edilmistir. Yaralanmadan sonra 4., 7., 10. ve 14. giin yara yiizeyi
6l¢timiine gore;

« Diyabetik olmayan kontrol farelerde yara yiizeyi 6l¢timii diyabetik kontrole gore
tim giinlerde anlamli olarak daha kiigiik bulunmustur (p<0,01).

« ORC+Kollajen grubu diyabetik farelerin yara yiizeyi dl¢iimii diyabetik kontrol
grubundan 4. giin anlamsiz, 7., 10. ve 14. giin anlamli olarak daha kii¢iiktiir (p<0,01).
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« ORC+Kollajen grubu diyabetik farelerin yara yiizeyi Ol¢iimii tiim gilinlerde
diyabetik olmayan kontrol farelerden daha genis bulunmustur. Ancak bu fazlalik yalnizca
4. ve 7. giinlerde anlamlidir, 10. ve 14. giinlerde anlamsizdir23.

Caligmanin sonunda (14. giin) yaralarin tamamen kapanma orani da benzer
sonuglar vermistir. Diyabetik olmayan kontrol grubunda kapanma orani %55 (dokuz
farenin besi), ORC+Kollajen grubunda %44 (dokuz farenin dordii) olarak saptanmisken
diyabetik  kontrol grubu farelerin higbirinde 14. giin sonunda kapanma
gergeklesmemistir23.

Promogran’in diyabetik ayak hastalarinda kullanimina iligkin 11 farkli merkezin

katildigi, randomize, kontrollii klinik bir ¢alisma yiiriitiilmiis ve bu ¢alismada promogran
ile nemli gazli bez karsilastirilmistir24. Her bir grup 138 hastadan olusturulmustur. 12
hafta olarak belirlenen ¢alismanin sonunda promogran grubunda tamamen kapanma orani
%37, nemli gazli bezle yapilan pansumanda ise %28 bulunmustur. Ancak bu farklilik
istatistik olarak anlamli degildir (p=0,12). Hastalar 6 aydan eski yaralar ve 6 aydan yeni
yaralar olarak alt gruplara ayrildiginda, yeni yaralarda iki tedavi grubu arasindaki
fakliligin istatistiksel olarak anlamliliga daha fazla yaklastigi, ancak yine de farkli
olmadig1 goriilmiistiir (p=0,56). Yaras1 6 aydan yeni, promogran kullanan 95 hastanin
45’inin (%45,3) yaras1 12 hafta sonra kapanmigken; gazli bezle pansuman yapilan 89
hastanin 29’unun (%32,6) kapanmustir. fki grup arasindaki fark %13, goreceli olarak
iyilesme farki %39 olsa da daha once de belirtildigi gibi istatistiksel olarak anlamlilik
kazanamamistir (p=0,056).
Benzer bir klinik ¢alisma vendz iilserli hastalarda da yiiriitiilmiistiir25. Bu ¢aligmada 14
ayr1 merkezde rastgele segilen 37 hastaya Promogran, 36 hastaya ise yapisict olmayan bir
yara Ortiisli; bunlarin iizerine ikinci bir kapama ile elastik bandaj uygulanmis, 12. hafta
sonunda yaralarin kapanma orani ile haftalik yara yiizeyi alan1 dl¢iimii yapilmigtir. 12
hafta sonunda Promogran grubundaki 37 hastadan 15’inin (%41) yaras: tamamen
kapanmigken, kontrol grubundaki 36 hastadan 11’ininki (%31) kapannustir. iki grup
arasindaki fark %10, goreceli kapanma oran1 farki %32 gibi goriinse de aslinda istatistik
olarak anlamsizdir. Oysa yaralarin yiizey alani dl¢ilimii istatistik anlamliliga ulagmaktadir.
Promogran kullanilan hastalarin yaralari, kontrol grubuna gére anlamli bi¢imde daha hizli
ufalmaktadir (p<0.0001).

Almanya, Fransa, svigre ve Ingiltere’de yapilan galismalarda Promogran kullanimi
maliyet/yarar agisindan olumlu bulunmustur26.

Resim 2. Promogran
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OKSIDIiZE REJENERE SELLULOZ (ORC) + GUMUS (Ag) + KOLLAJEN

Promogranin klinik kullaniminda karsimiza ¢ikan onemli bir sorun yara yerinde
aktif infeksiyon veya en azindan yiizeyel infeksiyon varliginda goriiliiyordu. Bu durumda
Promogran asir1 proteaz miktarina klinik olarak yeterli gelmiyor, en azindan asiri
sekresyon nedeni ile sik sik pansuman degistirmek gerekiyordu. Bu gibi hallerde
Promograni giimiislii bir 6rtii ile doniisiimli kullanmak en iyi sonucu veriyordu. Nitekim
Promograni iireten firma da ayni Oneride bulunuyordu. Firma daha sonra igeriginde
glimiis iceren ORC+Kollajen preparatini ¢ikardi ve boylece doniisiimlii kullanma geregi
ortadan kalkti. Bu preparati kavramak i¢in giimiisiin yarada kullanimina kisaca deginmek
gerekmektedir.

Giimiis

Antimikrobiyal bir ajan olarak giimiisiin yaralarda ve &zellikle yanikta kullanimi
oldukga eskilere dayanmaktadir. Giimiis metal olarak etkin degildir ancak s1vi ortamlarda
bulunan serbest glimiis iyonlar1 diisiikk konsantrasyonlarda bile ¢ok aktiftirler. Bu iyonlar
proteinlerin ve niikleik asitlerin negatif sarjli parcalar: ile hizla birlesirler. Boylece
bakterilerin dogrudan yagamina etki edecek bigimde bunlarin duvarlarini, membranlarini,
niikleik asitlerini etkilerler. Giimiis MMP’lerin yapisinda énemli bir yer tutan ¢inkoyu da
hizla baglar4, 27.

Yara bakiminda giimiis nitrat uzun bir siiredir kullanilmamakta, bunun yerine
glimiis siilfadiyazin ve giimiis salan yara ortiileri kullanilmaktadir. Glimiis iyonu salan
yara Ortiileri 1968 yilinda kullanima girdiginden bu yana birgok formda ve markada
iretilmekte olup genis spektrumlu etkinligini, antibakteriyel, antifungal ve antiviral
olarak gostermektedir. Bu yara ortiilerinden diisilk oranda ve uzun siire giimils iyonu
salinim1 beklenir. Cogu in vitro antibakteriyel ¢alisma, hayvan deneyleri ve klinik
testlerde giimiis kullaniminin mikroorganizma sayisini diisiirme yaninda yara iyilesmesini
de hizlandirdig1 izlenmektedir. Bununla birlikte kontrollii klinik ¢aligmalar daha azdir.
Glimiisiin ciltte renk degisikligi, kasinti, glimiisiin sistemik olarak emilimi, idrarda artmis
glimiis miktar1 gibi olas1 toksik etkisi daha c¢ok glimiis nitrat ile bildirilmistir. Son
donemlerde iiretilen yara Ortiileri i¢cin bu konuda bildirim yok gibidir. Giimiise direng
konusu da oldukga tartismalidir. Baz1 yayimnlarda glimiise kars: direng gelisimi bildirilse
de bu ihmal edilebilecek diizeydedir4, 27.

Bu kadar genis spektrumlu bir etkinlik, neredeyse yok denebilecek toksisite ve
diren¢ giimiisii antimikrobik ajan olarak seckin kilmaktadir. Ancak giiniimiizde yara
bakiminda bir yara ortiisiinden baska ozellikler de istenmektedir. Bu nedenle 6rnegin
giimiisiin eksotoksinleri de azalmasi, yara iyilesmesini hizlandirmas: fazladan avantajlari
olarak sayilabilir.

Promogran Prisma

ORC+Kollajen ile glimiisiin kombine edildigi bu iiriin birgok kronik yara tipinde
kullanilabilir. Ancak diger triinlerde de oldugu gibi giimiise, kollajene ya da ORC’ye
agir1 duyarliligt olanlarda ve ligilincii derece yaniklarda kullanilmaz. Giimiisiin topikal
uygulamasinin ancak topikal bir etki sagladigi unutulmamalidir. Bu nedenle yara
infeksiyonunun asil tedavisinin derin dokulardan alinan materyalden yapilan kiiltiir ve
antibiyograma uygun antibiyotik tedavisi oldugu gézden kagirilmamalidir.
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RISMA ORC+Kollajen ile giimiisiin

kombine edildigi yara
bakim tirtini
Johnson&Johnson
firmasinin bir tiriinii olan
Promogran Prisma’dir
(Resim 3, 4).
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Uriin 1slatilarak uygulandiktan sonra jel halini alir ve tiim yara yiizeyine yayilir.
Kurumasim engellemek icin ikinci bir rtii ile kapatiimasi gerekir. Uriin biyolojik olarak
ayrisabildiginden viicut tarafindan emilir. Her pansumanda kalan {iriinii temizlemek
gerekmez, ancak c¢ogu zaman Onerilenden sik araliklarla pansuman tekrarlamak
gerekmektedir.

Sonug¢

Gerek Kollajen, gerek ORC ve gerek giimiis kendine has 6zellikleri olan iiriinlerdir.
Proteazlarin azaltilmasi, biiylime faktorlerinin korunmasi ve antibakteriyel 6zellikler bir
yana bu iriinlerden pihtilasma, nemli yara ortami, travmadan korunma, sicak yara ortami,
mikroorganizmalara bariyer olusturma, eksudanin bir miktar emilmesi gibi 6zellikler
nedenyle de yararlanmaktayiz. Bu amagla yara iyilesmesinde bunlarin bazen tek baglara
bazen kombine edilmis hallerini siklikla kullanmaktayiz.
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