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Kalp ve damar cerrahisi gibi müdahalelerinin çoğunluğunu majör ve kritik 
cerrahi işlemlerin oluşturduğu bir alanda, cerrahi yara iyileşmesi, tedavi sürecinin 
önemli bir parçasıdır. Birçok morbidite ve uzamış hastane yatışlarına sebebiyet 
veren açık bir yara, tedavi başarısını etkilediği kadar hasta için de önemli bir 
psikososyal morbidite oluşturur. Yara bakımı, hekimin bilgi ve deneyimi yanında 
titiz bir yaklaşımı ve sabırlı olmayı gerektirir. Aynı sabır ve tedaviye uyum hasta 
için de gereklidir.

Deneyim ile gelişen bilgi ve teknolojinin harmanlanması özellikle kalp ve 
damar cerrahisinde yara bakımı için başarının temel koşullarından biridir. Bu 
noktada gerek bilgilerimizi güncellemek gerekse de deneyimlerimizi paylaşmak 
amacı ile hepimiz için yol gösterici olabileceğine inandığımız bir ortak görüş 
kitabı hazırladık. Bu ortak görüş kitap fikri önceki dönem TKDCD Dernek 
Başkanımız Prof. Dr. Mehmet Ali Özatik’in çalışma grubu olarak bizlerden 
isteği ile hayata geçmiştir. 

Birçok meslektaşımızın katılımı ile ortaya konulan bu kitabın, bu alanda bir ilk 
olduğunu ve belli aralıklarla yenilenecek, güncelliğini koruyacak bir ortak görüş 
kitabı olacağını umuyor ve planlıyoruz.

Emeği geçen herkese teşekkür eder, saygılar sunarız.
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Kalp Damar Cerrahisinde Yara Bakım
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Diyabetik Ayak
Dr. Emre Özker

Epİdemİyolojİ

Bir kalp-damar cerrahının diyabetik ayak yarasının tedavisindeki 
rolü sorgulandığında ilk bilinmesi gereken nokta diyabetin 
vücudumuzdaki tüm damarları tutan yıkıcı ve ilerleyici bir hastalık 

olduğudur. Diyabetik hastaların yaklaşık %25’inin sağlık kuruluşlarına 
ilk başvuru şikayeti ayak yarasıdır. Ayak yarası olan diyabetik hastaların 
%50’sinde ise vaskülopati mevcuttur.[1] Epidemiyolojik açıdan bakıldığında 
ise dünya nüfusunun %6.5’i diyabetik olup; 2030 yılı itibariyle bu oranın 
%7.8’e yükselmesi beklenmektedir. Nöropati ve enfeksiyona bağlı olarak 
gelişen bir diyabetik ayak yarasında ampütasyon sonrası beş yıllık sağkalım 
%50 iken; kritik bacak iskemisi ve enfeksiyona bağlı yaralarda ampütasyon 
sonrası üç yıllık sağkalım %50’dir. İskeminin mortalite üzerinde bu derece 
önemli olduğu bir diyabetik ayak vasküler cerrahların başrolü oynaması 
kaçınılmazdır.

Tanım-Dİyabetİk ayak patogenezİ
Dünya Sağlık Örgütü “diyabetik ayağı” nöropati ve/veya periferik arter 

hastalığı (PAH) ile ilişkili ayağın derin dokularının enfeksiyon, ülserasyon 
veya harabiyeti olarak tanımlamıştır.[2] Diyabetik ayak yarasını doğru ve 
etkili bir şekilde tedavi edebilmek için öncelikle hastalığın “diyabetik ayak 
triadı” olarak adlandırılan nöropati, vaskülopati ve immünopatiden oluşan 
risk faktörlerini iyi bilmek gereklidir. Bu üç risk faktörü her hastada farklı 
seviyelerde olabilir veya bazıları hiç olmayabilir. Hangisinin yarada esas 
etken olduğunu anlamak tedavide yol alınması açısından önemlidir.

Nöropati sinir hasarıdır. Temelinde siniri besleyen damarın-vasa 
neuronumun tıkayıcı hastalığı yatmaktadır. Sinirde oluşan nekroz sonucu 
nöropati gelişmektedir. Üç sinir sisteminde yapısal bozukluk ortaya 
çıkmaktadır; motor nöropati, sensoriyal nöropati ve otonom nöropati.

Motor nöropatide ayak kaslarında atrofi ve buna bağlı olarak ayakta 
pençe ayak ve çekiç parmak deformitesi gelişmektedir. Ayaktaki kas ve 
kemik yapının anatomik değişikliğine bağlı olarak ayak yağ pedi de tabanda 
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yer değiştirmekte ve metatars başlarını açıkta bırakmaktadır. Bu yapısal 
değişiklikle yeni bası noktaları oluşmaktadır. Deri, bu bası noktalarından 
oluşabilecek hasarı engellemek adına metatars başlarında ve yeni bası 
noktalarında keratinizasyonu artırıp nasır (kallus) oluşturmaktadır. Önlem 
alınmaz ise bir süre sonra bu nasırlar bası yapıp yara gelişmesine yol 
açmaktadır.

Sensoriyal (duyu) nöropatisi hiperestezi (artmış anormal hassasiyet), 
hipoestezi (azalmış duyu), anestezi (dokunma duyusunun tamamen kaybı) 
veya parestezi (iğne batması) şeklinde olabilir. En sık ayak ve elde (eldiven-
çorap şeklinde) görülmektedir. 

Otonom nöropatide deride bulunan, ama normal şartlarda kapalı olan 
arteriyovenöz (AV) şantları kontrol eden sempatik sinirlerin hasarına 
bağlı sempatik blokaj ortadan kalkar. Normalde çalışmayan şantların 
vasodilatasyonu sonucu AV şantlar çalışır hale gelmektedir. Buna bağlı olarak 
ısı kontrol mekanizması değişen ayaklarda cilt kuruluğu ve çatlaklar meydana 
gelmektedir. Bu çatlak ve kuru cilt bakteriler için bir giriş kapısıdır. Üzerine 
sensoriyal nöropati eklenince enfeksiyon ilerleyip ayağın derin yapılarına 
zarar vermeye başlar ve hasta ancak bundan sonra yarayı farkeder. Bu 
patolojilere vaskülopati (iskemi) de eklendiği zaman tablo daha da hızlı ortaya 
çıkmakta ve klinik yıkıcı olmaktadır. Birçok hastanın sağlık kuruluşlarına geç 
başvurusu veya geç tanı almasının nedeni budur. Bu prekapiller AV şantların 
aktivasyonu sonrası deriyi besleyen arteriyollerdeki kan akımında azalma 
olmaktadır. Akımdaki bu düşüş ayakta yara açılmasının nedeni olmayıp, 
yaranın geç iyileşmesinin nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir. 
Yenilenen IWGDF (International Working Group on the Diabetic Foot) 2019 
kılavuzunda bu noktaya atıfta bulunulmuş; iyileşmeyen yaralarda neden 
olarak makrovasküler hastalığın sorgulanması önerilmiştir.[3]

Diyabetik ayak patolojisinin ikinci komponenti vaskülopatidir. İki 
tip vaskülopati söz konusudur; makroanjiyopati ve mikroanjiyopati. 
Makroanjiyopati büyük-orta boy arterlerin aterosklerotik hastalığıdır. 
Mikroanjiyopati ise arteriol, venül ve kapillerlerde görülür. Terminal 
arteriyollerde endotel bazal membranında kalınlaşmaya bağlı tıkanma gelişir.

Diyabetik ayak triadının üçüncü bileşeni immünopatidir. Diyabetik 
hastalarda tam bilinmeyen bir mekanizmayla lökosit fonksiyonlarında 
bozukluk gelişmekte ve bu hastalar enfeksiyonlara yatkınlık göstermektedir. 
Diyabetik hastalarda lökositlerde adezyon, kemotaksis ve fagositoz 
fonksiyonlarında yetersizlik bulunmaktadır. Artmış oksidatif stres ile 
birlikte enflamatuar sitokinler de artmaktadır. Buna, enfeksiyon ve kolajen 
metabolizmasındaki bozulmanın da eklenmesi yara iyileşmesini zora sokar. 
Tüm bunlar hücresel ve humoral savunmanın yetersiz kalmasına neden 
olur. İskemi, kontrolsüz hiperglisemi ve yineleyen biyomekanik travmalar 
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sonucunda ortaya çıkan yüzeysel yaralar hızla enfekte olur ve enfeksiyonlar 
kısa sürede derin doku enfeksiyonlarına, apseye ve osteomiyelite ilerler. 
Nöropatiye bağlı ağrı duyusu azalmış hastalarda klinik bulgular geç döneme 
kadar farkedilmez.

Dİyabetİk ayak enfeksİyonları
Yumuşak doku ve ayak enfeksiyonları diyabetik hastalarda daha sık 

görülmektedir. Diyabetik hastalarda non diyabetiklere kıyasla ayak selüliti 
dokuz kat, osteomiyelit ise 12 kat daha sık görülmektedir.[4] Bu ayak 
enfeksiyonlarının %25-50’si minör ampütasyon, yaklaşık %10-40’ı majör 
ampütasyon ile sonuçlanmaktadır.[5]

Diyabetik ayak enfeksiyonlarında temel patojenler Gram pozitif 
koklardır (Stafilokokkus aureus, Grup B Stretokokkus pyogenes, Grup A 
Streptokokkus agalaktiae ve Metisiline dirençli Stafilokokkus aureus). 
Ülkemiz ve doğusunda ise batı ülkelerine nazaran Gram negatif basiller 
de sıklıkla tespit edilmektedir. Bunlar arasında en sık Pseudomonas 
aeruginosa (P. aeruginosa), Proteus vulgaris ve Escherichia coli 
bulunmaktadır. Pseudomonas aeruginosa, ülkemiz gibi hastanın ayak 
parmak aralarının çoğu kez ıslak kaldığı Müslüman topluluklarda ya da 
nemli iklimlerde yaşayan hastalarda yaygın olarak karşılaşılan etkenlerden 
biridir. Cilt bütünlüğü kaybolmuş yaralarda, bol akıntılı yaralarda ve 
bakımsız ayaklarda Pseudomonas riski artar. Diyabetik ayak yaralarının 
hafif enfeksiyonları sıklıkla monomikrobiyal ve Gram pozitif koklara bağlı 
iken; ciddi enfeksiyonlar polimikrobiyaldir. Derin ve kronik enfeksiyonlar 
ve/veya daha önce antibiyotik tedavisi alan hastalarda gelişen enfeksiyonlar, 
genellikle polimikrobiyaldir. Etken olarak Gram pozitifler ağırlıkta olup, 
yara derinliği arttıkça Bacteroides fragilis’in başı çektiği anaerob ajanlar da 
sıklıkla etken olmaktadır.

Ayak yarası olan diyabetik hastada yaranın enfekte olup olmadığına 
göre tedavi protokolleri değişmektedir. Travma, kırık, tromboflebit, 
Charcot osteoartropati, gut gibi enflamasyona neden olacak diğer nedenler 
dışlandıktan sonra, ayaktaki kızarıklık, ısı artışı, şişlik, duyarlılık veya ağrı gibi 
enflamasyonun klasik bulgularından en az ikisinin varlığında ya da pürülan 
akıntı söz konusu olduğunda diyabetik ayak enfeksiyonu akla gelmelidir. 
Diyabetik yarası olan hastaların yaklaşık yarısında PAH olduğu göz önüne 
alındığında, ekstremitede iskemisi olan hastalarda kızarıklık, sıcaklık artışı 
veya endürasyonun hafif olabileceği unutulmamalıdır.[6]

Diyabetik ayak enfeksiyonu tanısı konulan hastalar öncelikle yaranın 
derinliği ve genişliği, enfeksiyonun sistemik bulgularının olup olmaması gibi 
kriterlere dayanılarak enfeksiyon şiddeti açısından hafif, orta derece veya 
şiddetli enfeksiyon olarak sınıflandırılır.
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Hafif enfeksiyon: Yalnız deri ve deri altı dokusu tutulmuştur. Kızarıklık, 
ısı artışı, şişlik, duyarlılık veya ağrı gibi enflamasyonun klasik bulgularından 
en az ikisi ya da pürülan akıntı mevcuttur. Sistemik bulgu yoktur. Yara 
çevresindeki kızarıklık 0.5-2 cm arasındadır.

Orta derece enfeksiyon: Yara çevresi kızarıklık >2 cm’dir, derin doku 
tutulumu, fasiit, derin nekroz, gangren, apse, kas, tendon, eklem ve kemik 
tutulumu olabilir. Sistemik enflamatuar yanıt sendromu (SIRS) bulguları 
yoktur. Metabolik kontrol bozulmuştur.

Şiddetli enfeksiyon: Ateş ya da hipotermi (>38°C veya <36°C), titreme, 
taşikardi (nabız >90/dak.), taşipne (solunum sayısı >20/dak.), hipotansiyon 
(<90/60 mmHg), konfüzyon gibi sistemik bulgular görülür. Yaygın nekroz ya 
da gangren vardır. Ciddi hiperglisemi, ketoasidoz ve azotemi görülür. Lökosit 
sayısı >12000 hücre/μL veya <4000 hücre/μL’dir. C-reaktif protein (CRP), 
prokalsitonin, eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) gibi akut faz reaktanları 
artmıştır.[6]

Dİyabetİk ayak enfeksİyonlarında tanı
Diyabetik ayak yarasında kültür örneği, yalnız klinik olarak enfeksiyon 

düşünüldüğü zaman ve mümkünse antibiyotik tedavisi başlanmadan 
önce alınmalıdır. Yumuşak doku enfeksiyonunda patojeni saptamak için 
doku biyopsisi veya küret ile yara tabanından derin doku örnekleri almak 
gerekmektedir. Yüzeyel sürüntü kültürleri sıklıkla gerçek patojeni saptamakta 
faydasızdır. Sürüntü kültürleri kolonizan bakterileri ya da normal deri florasını 
yansıtabilir; ayrıca anaerop bakterileri saptamada da yetersizdir.[6] Genellikle 
dokudan alınan kültür materyalinde ≥105 cfu/gr üreme, enfeksiyon lehine 
yorumlanır.[7]

Diyabetik ayak enfeksiyonuna osteomiyelit tanısı koymak zordur. 
Tanıda altın standart histopatolojik incelemedir.[8,9] Günlük pratikte tanı 
sıklıkla klinik olarak konur. Eklem bölgelerinde veya kemik üstünde 
lokalize bir yara, şiş, eritemli ve normal şeklini yitirmiş bir parmağın 
(“sosis parmak”) varlığı, osteomiyeliti düşündüren bulgular olsa bile 
diyabetik ayak osteomiyelitinin tanısını koyduracak özel bir bulgu 
yoktur.[6,10] Diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastaların çoğunun ateşi 
yoktur ve yara üzerinde enflamasyon bulguları da olmayabilir.[11] Ancak, 
hastada yara olmaksızın enflamasyon bulgularının olması durumunda, 
aynı ayakta önceden diyabetik ayak yarası ya da geçirilmiş ampütasyon 
öyküsünün bulunması, osteomiyelit açısından risk faktörleridir.[12,13] 
Yaranın genişliğinin ≥2 cm2, derinliğinin ise ≥3 mm olması osteomiyelit 
tanısında osteomiyelit lehine sınır değerler kabul edilmektedir.[8,14] Fizik 
muayene sırasında yara içinden ilerletilen ucu künt steril bir alet ile 
yapılan muayenede aletin bir kemiğe temas etmesi (“probe to bone”) 



7

Diyabetik Ayak

osteomiyelit açısından pozitif kabul edilip tanıda duyarlılığı değişken 
ama özgüllüğü %85-98 arasında yüksek olan bir testtir.[15,16] Bu yöntemin 
en önemli dezavantajı, probun enfekte bir yaradan içeri doğru sokulması 
sırasında yara yüzeyindeki bakterilerin derin dokuya doğru itilebilmesidir.

Diyabetik ayak enfeksiyonu tanısında lökosit sayısı, CRP, prokalsitonin 
ve sedimentasyon sıklıkla kullanılan laboratuvar parametreleridir ancak 
osteomiyelit tanısında kullanışlı göstergeler değildirler.[17] Diyabetik ayak  
osteomiyeliti, genellikle kronik osteomiyelit olarak karşımıza çıkar ve 
özellikle lökosit sayısı ve prokalsitonin gibi akut enfeksiyon göstergelerinde 
artış olmaz.[17,18] Eritrosit sedimantasyon hızının >70 mm/saat olmasının 
osteomiyelit tanısında iyi bir gösterge olduğu kabul edilmektedir.[6,17,18]

Diyabetik ayak enfeksiyonu tanısı konulan hastada öncelikle lezyon 
bölgesindeki kemik deformitelerini, yabancı cisimleri ya da yumuşak 
dokudaki gaz oluşumlarını saptamak amacıyla direkt grafi çekilmelidir. [19,20] 
Düz filmlerde görülen klasik bulgular, demineralizasyon, periost reaksiyonu 
ve kemik yıkımıdır. Ancak düz filmlerde bu bulguların görünür olması için 
enfeksiyonun başlamasının üzerinden genellikle 2-3 hafta geçmiş olması 
gerekir. Tedaviye yanıt alınamayan olgularda, osteomiyelit ya da derin 
yumuşak doku enfeksiyonu, apse düşünülen hastalarda manyetik rezonans 
görüntülemesi (MRG) daha duyarlı ve daha özgüldür. Manyetik rezonans 
görüntülemesinin kontraendike olduğu ya da çekilemediği hastalarda 
işaretli lökosit sintigrafisi ve diğer radyonüklid kemik taramaları yapılabilir.

Dİyabetİk ayak yarasının değerlendİrİlmesİ
Diyabetik ayak yarası ile başvuran hastada ülserin değerlendirilmesinde 

üç husus muhakkak değerlendirilmelidir:

1.	 Yaranın genişliği, derinliği ve uzanımları
2.	 Enfeksiyon durumu (yaranın ve hastanın)
3.	 Periferik arter hastalığının varlığı ve derecesi

Diyabetik ayak yarasında hastayı ve yarayı değerlendirmek için farklı 
sınıflamalar kullanılmış ve halen kullanılmaktadır. Bu sınıflamaların temel 
amacı klinisyene tedavide yön vermek olup, bu üç parametrenin de bulunduğu 
sınıflamalar ise hastalığın prognozu hakkında da öngörüde bulunulmasını 
kolaylaştırmaktadır. Bu hastaların tedavi ve takiplerinde WIfI (yara, iskemi, 
ayak infeksiyonu) sınıflamasının kullanılması önerilmektedir.[21]

Dİyabetİk ayak tedavİ prensİplerİ
Diyabetik ayak yarasının değerlendirilmesinden ve tanımlamaların 

yapılmasından sonra hızlı hareket edilmesi gerekmektedir. Diyabetik 
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ayak yarasında unutulmaması gereken “zaman dokudur!” (time is tissue!). 
Hastaya yapılacak müdahalelerin doğru zaman ve sırada yapılmaması halinde 
enfeksiyon hızla ilerleyebilir, nekroza yol açabilir; bu hızlı süreç uzvun 
kaybedilmesine yol açabileceği gibi, bu kırılgan hasta grubunda hastanın 
hayatını kaybetmesi ile de sonuçlanabilmektedir. Bu sıkıntılı ve birçok faktör 
tarafından etkilenebilen sürecin yönetimi kolaylaştırmak adına IWGDF 2015 
yılında bir tedavi algoritması önermiştir. Bu algoritmaya göre diyabetik ayak 
yarası ile başvuran bir hastada:

1. Ayak yükten kurtarılmalıdır (Off loading)

Hastanın yaralı ayağı kullanmaması ve yaranın tüm basılardan arındırılması 
anlamına gelir. Bunun için en basit yöntem yara etrafını destekleyen ve yarayı 
açıkta bırakan pansumanlar yapılabileceği gibi, cam walker veya moon 
walker olarak adlandırılan ortezlerin içine özel yapılmış tabanlıkların, total 
temas alçılarının veya pansuman terliği, halluks valgus terliği gibi ayağın belli 
kısımlarına olan yükü azaltan ayakkabıların kullanılması olabilir. Günümüzde 
en sık cam walkerlar önerilmektedir. Eskiden daha revaçta olan alçıya alma 
işlemi artık sadece akut Charcot ayaklarda tercih edilmektedir.

2. Revaskülarizasyon

Hastada apse, flegmon, akıntılı yaş gangren gibi acil cerrahi müdahale 
gerektiren bir durum yoksa ayak arteriyel dolaşımına müdahale edilip ayağa 
olan kan akımı artırılmalıdır. Kan akımı düzeltilmeden yapılacak cerrahi 
müdahaleler sonrası nekroz artacaktır. Revaskülarizasyon işleminin başarılı 
olarak kabul edilmesi için kasıktan ayak ucuna kadar direkt kan akımı 
(en azından bir infrapopliteal damar açıklığı sağlamak suretiyle) temin 
edilmelidir.[3]

3. Enfeksiyonun kontrolü

Antibiyoterapinin yolu enfeksiyonun şiddetine göre seçilmelidir. Hafif 
enfeksiyonda oral tedavi tercih edilebilir. Orta şiddetli enfeksiyonlarda 
tercihen parenteral tedavi ile başlanmalı, şiddetli enfeksiyonlarda ise 
mutlaka parenteral antibiyoterapi verilmelidir. Şiddetli enfeksiyonlarda, 
büyük ve derin yaralarda ve kronik yaraların orta derece enfeksiyonlarında 
geniş spektrumlu antibiyotiklerle tedaviye başlanmalıdır. Anaerop etkinliği 
olan antibiyotikler tedaviye eklenmelidir.

Antibiyoterapi enfeksiyon bulguları ortadan kalkana kadar sürdürülür, 
yaranın kapanması beklenmez. Tedavi hafif enfeksiyonlarda 7-10 gün, orta 
derece olanlarda 2-3 hafta sürdürülmelidir. Şiddetli enfeksiyonlarda tedavi 
süresi 2-4 hafta arasında değişir. Antibiyoterapi yanında ölü, enfekte dokuların 
cerrahi olarak uzaklaştırılmaları da gerekmektedir. Akut osteomiyelitte tedavi 
süresi, en az iki haftası parenteral olarak uygulanmak üzere 4-6 haftadır. 
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Radikal rezeksiyon yapılmış ve enfekte doku kalmamış̧ olgularda 2-5 günlük 
kısa süreli antibiyotik tedavisi yeterlidir. Enfeksiyon bulgularının devam ettiği 
veya nekrotik kemik dokusu bulunanlarda tedavi süresi ≥4 hafta olmalıdır ve 
en az iki haftası parenteral olarak uygulanmalıdır. Kronik osteomiyelitte ise 
enfekte kemik dokusu uzaklaştırılamadığı takdirde en az üç aylık bir tedavi 
süresi düşünülmelidir.[6]

4. Lokal yara bakımı

Uygun debridmanın ardından yaranın enfeksiyon durumu, akıntı 
miktarı, akıntının vasfı, yara kenarlarının durumu göz önüne alınarak 
uygun yara bakım malzemeleri ve pansuman sıklığı belirlenmelidir. Son 
dönemlerde tüm dünyada kronik yara bakımında kabul gören yaklaşım 
TIME prensiplerinin kullanılması yönündedir. TIME, şu dört ana prensipten 
oluşmaktadır.

T: Tissue management (doku yönetimi): Enfekte, ölü ve yabancı dokuların 
yaradan temizlenmesini ifade eder. Cerrahi, mekanik, kimyasal, otolitik 
debridman yöntemlerinden biri uygulanmalıdır. Bu aşamada yapılan işlemler 
aynı zamanda enfeksiyon kontrolünde de önemlidir.

I: Infection and Inflamation (enfeksiyon ve enflamasyon yönetimi): 
Yaradaki, enfeksiyonun ve yangının azaltılması için antiseptik, antibakteriyel 
ürünlerin kullanılmasını ifade eder.

M: Moisture balance (nem dengesi):  Son dönemde ideal yara iyileşmesi 
için yara yüzeyinin nemli tutulması gerekliliği kabul edilmelidir. Bu aşamada 
yarada akıntı fazla ise emici ürünlerin; az ise yarayı ideal nemlilikte tutacak 
ürünlerin kullanımı önerilmektedir.

E: Edge or Epithelisation management (kenar yönetimi ve 
epitelizasyon): Tüm yara yüzeyi granülasyon dokusu ile dolduktan sonra 
yaranın kapatılması için sağlıklı epitel dokunun granülasyon dokusunun 
üzerini örtmesi gerekmektedir. Epitelizasyon sağlıklı yara kenarlarından 
yara yüzeyine doğru olmaktadır. Sağlıklı yara kenarı ile ifade edilmek 
istenen yara kenarlarının yara yüzeyinden kabarık olmadığı, altında tünel 
veya boşlukların bulunmadığı (undermining), keratinizasyon, maserasyon 
gibi epidermis problemleri olmayan yara kenarlarıdır. Bu aşamada yara 
kenarları cerrahi debridman ile arzu edilen yapıya kavuşturulurken, akıntılı 
bir yarada fazla akıntıdan dolayı masere olmuş yara kenarları daha emici 
bir yara örtüsü veya çinko krem gibi maserasyonu engellemeye yönelik bir 
tedavi ile kurutulmaya çalışılır. Benzer şekilde çok kurumuş ve nasırlaşmış 
bir yara kenarı yönetiminde ise fazla keratinize deri debridman ile 
temizlenirken, kuru vasıfta deri ise nemlendirici kremler ile normal yapısına 
döndürülebilir.
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5. Cerrahi müdahale

Cerrahideki amaç tüm nekrotik ve enfekte dokuların temizlenmesi, 
bakteri yükünün azaltılması, görünen tüm kavite ve tünellerin açılması, 
içindeki sekresyonların boşaltılması ve ayak kompartmanlarının açılarak 
kompartman içi basıncın azaltılmasıdır. Unutulmaması gereken nokta 
fasya-kemik ve kas dokular ile birbirinden ayrılmış ayak kompartmanları 
içinde enfeksiyona bağlı artan sekresyonların bir süre sonra kompartman 
içi basıncı artırıp bu bölgedeki arteriyol ve kapillerlere bası yaparak, 
arteriyel dolaşım normal olmasına rağmen iskemiye ve doku ölümüne yol 
açabileceğidir. Bu nedenle bu kompartmanlar vakit kaybetmeden cerrahi 
olarak drene edilmelidir (Şekil  1-3).

6.Uygun ayakkabı ve tabanlık temini

Diyabetik ayak hastalarının neredeyse hepsinde ayakta anatomik 
değişiklikler bulunmaktadır. Yeni basma noktaları gelişmekte, bu noktalarda 
da keratinizasyon artışına bağlı olarak deri kuruluğu, kalınlaşma ve nasırlar 
gelişmektedir. Bu değişiklikler pre ülseratif lezyonlar olarak adlandırılırlar. 
Bu hastalarda yara iyileşmesi sonrasında da benzer sorunlar gelişmektedir. 
Bu yeni ayak anatomisine uygun, fazla basınç alan noktalar yürüme analizi 
ile tespit edilmeli, hastanın ayak kalıbı ve yürüme analizi sonucuna göre 
hastaya uygun tabanlık ve ayakkabı verilmelidir. Tek tip bir “diyabet 
ayakkabısı” yoktur. Doğru ayakkabı bu ölçümler sonrasında kişiye özel 
yapılan tabanlık ve ayakkabı ikilisidir. Hasta ev içinde bile yürümek için 
her ayağa kalktığında bu ortezleri kullanmak zorundadır.

7. Risk faktörlerine yönelik araştırma yapılması ve tedavilerinin 
düzenlenmesi

Diyabetik ayak yarası tedavisi sırasında veya sonrasında hastanın diyabet 
ve kilo takibi planlanmalıdır. Kardiyovasküler hastalıklar yönünden hasta 
taranmalı, varsa tedavi planlanmalıdır. Hipertansiyon ve hiperkolesterolemi 
açısından takip ve tedavi altına alınmalıdır.

8. Hasta eğitimi

Ne kadar başarılı bir tedavi yapılırsa yapılsın, diyabetik ayak 
remisyonlarla seyreder. Yapılan tedavi kadar risk faktörlerinin yönetimi, 
hastanın bu tedavilere uyumu, takiplere devamlılığı, önlemleri 
uygulamada sürekliliği en az yaranın tedavisi kadar önemlidir. Bu şartlar 
sağlanmadığı zaman hasta yeni yaralarla merkezlere başvurmaya devam 
edecektir. Hastalara kendi başına yapması ve yapmaması gerekenler, 
olası sonuçları ile ayrıntılı bir şekilde anlatılmalı, anlaşıldığından emin 
olunmalıdır.
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ŞEKİL 1. Diyabetik ayak enfeksiyonu ile başvuran 
hasta. Başvuru anında acil kompartmanın açılması 
teklif edilen ama kabul etmeyen hasta, beş gün 
sonra nekrozun ve enfeksiyonun ilerlemesi ile 
tekrar başvurdu. (a, b) İlk başvuru anı. (c) İlk 
başvurudan beş gün sonrası, ikinci başvuru anı

(a)

(c)

(b)
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(a)

(c)

(e)

(b)

(d)

(f)

ŞEKİL 2. Enfekte Charcot ayak. (a) İlk başvuru anı. (b) Debridman sonrası. (c-e) Yara yatağının hazırlanması. 
(f) Greftleme sonrası.
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(a)

(c)

(b)

(d)


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9. Hastanın düzenli takip programına alınması

Tekrarlayan ayak yaralarını azaltmak ve önlemek, kardiyovasküler 
hastalığı erken yakalayıp zamanında müdahale edebilmek için hastalar düzenli 
aralıklarla takip programına alınmalıdır. Takip sıklığı açısından öneriler:[21]

ŞEKİL 3. Enfekte diyabetik ayak. (a, b) İlk başvuru anı. Bacak dize kadar ulaşan kızarık, şiş, enfekte bacak ve ayak 
tabanında kompartman içi enfeksiyon görülmekte. (c, d) Debridman sonrası yara yatağı hazırlanırken görüntüler. 
(e, f) Yara greftleme ameliyatı sonrası kontrol. (g, h) Greftleme sonrası iyileşmiş hali.

(e)

(g)

(f)

(h)



15

Diyabetik Ayak

Hiç yara açılmamış hastalarda:

•	 Nöropati ve PAH yoksa; 12 ayda bir kontrol

•	 Sadece nöropati veya sadece PAH var ise; 6-12 ayda bir kontrol

•	 Hem nöropati hem de PAH var ise; 3-6 ayda bir kontrol 

Yara açılma öyküsü ve/veya ampütasyon ve/veya son dönem kronik böbrek 
yetmezliği öyküsü bulunan hastalarda;

•	 Sadece nöropati veya sadece PAH var ise; 1-3 ayda bir kontrol

Öneriler:

•	 Diyabetik ayak ülserleri multidisipliner bir ekip tarafından tedavi 
edilmelidir.

•	 Tüm diyabetik ayak ülseri (DAÜ) hastalarında enfeksiyonun 
tanınması ve kontrolü öncelikle yapılmalıdır.

•	 Otuz günden fazla süredir iyileşmeyen bir ülser enfeksiyon açısından 
şüphe uyandırmalıdır.

•	 Glisemik kontrolde bozulma, DAÜ olan hastalarda derin ayak 
enfeksiyonu ihtimalini akla getirmelidir.

•	 Steril bir prob kullanılmak suretiyle gösterilmiş (probe-to-bone 
test), yaradan kemiğe kadar uzanan bir tünel, olguların %97’sinde 
osteomiyelit için belirleyici bir bulgudur.

•	 Ciddi enfeksiyon bulunan tüm hastalar ile seçilmiş orta derece 
enfeksiyonu bulunan hastalar ileri tetkik ve tedavi için hastaneye 
yatırılmalıdır.

•	 Diyabetik ayak ülseri olan tüm hastalar periferik nöropati ve PAH 
açısından incelenmelidir.

•	 Ayak bileği kol indeksi (ABİ)’nin 0.6’dan küçük olması ciddi 
hemodinamik bozulma ile ilişkili zayıf ülser iyileşmesine işaret eder.

•	 ABİ >0.6, başparmak basıncı >40 mmHg ve/veya TcPO2 
>50 mmHg hastalar öncelikle 4-6 haftalık optimal yara bakımı ile 
tedavi edilmelidir.

•	 ABİ <0.6 veya ayak bileği basıncı <80 mmHg (hangisi daha düşük 
ise) ve başparmak basıncı <50 mmHg olan hastalar revaskülarize 
edilmelidir.

•	 Ultrason, BTA, MRA ve DSA infrapopliteal arteriyel sistemi 
görüntülemede kabul edilir görüntüleme yöntemleridir.
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Periferik Arter Hastalığında 
Yara ve Revaskülarizasyon

Dr. Mehmet Emre Elçi, Dr. Hüseyin Kuplay

Periferik arter hastalıklarına (PAH) bağlı ortaya çıkan yaralar 
nedeniyle, hastalar artan ampütasyon riski altındadır. Bu yüzden 
bu hasta grubunu öncelikli olarak revaskülarizasyon açısından 

değerlendirmek ve gerekli müdahaleyi yapmak gerekir. Revaskülarizasyon 
doku kaybını en aza indirmek, yaraları tamamen iyileştirmek ve uzuv 
kaybını engellemek amacıyla tedavi planının önemli bir bileşeni olmalıdır. 
Periferik arter hastalıkları klinik olarak karşımıza iskemik ülser veya 
gangren ile çıkabilir. Bazı hastaların ise istirahat ağrısından doku kaybına 
ilerleyebileceği akılda tutulmalıdır. Bununla birlikte hastaların çoğunda 
özellikle de diyabetik nöropatili olanlarda ilk bulgu nöroiskemik ülser veya 
gangren olabilir.[1,2]

Gangren genellikle parmakları veya yatağa bağımlı hastalarda topuğu 
(basınç noktası olduğu için) etkiler. Ciddi olgularda gangren, ayak ön 
kısmının distal kısımlarını da içerebilir. Küçük bir lokal travma genellikle 
bu süreci başlatır. Lokal bası veya lokal ısı uygulamaları, ayak ve bacağın 
diğer bölgelerinde de ülser veya gangren oluşumuna neden olabilir. Kritik 
Ekstremite Tehdit Edici İskemi (KETİ) olan diyabetik hastalarda tıkayıcı 
lezyonlar genellikle daha yaygındır ve özellikle diz altı arterlerde olmak üzere 
distal yerleşimlidir.

ÜLSER TİPLERİ
Ayak ülserleri üç geniş kategoriye ayrılabilir: iskemik, nöro-iskemik ve 

nöropatik. Her ne kadar diyabetik ülserlerin büyük çoğunluğu nöropatik olsa 
da sonuç üzerine etkili olabilecek tüm ülserlerde iskeminin ekarte edilmesi 
gerekmektedir.[3,4]

AYIRICI TANI
Diyabetik nöropati; Genellikle duyu hissinde bir azalma ile sonuçlanır. 

Bazı hastalarda nöropati oldukça ciddi ve yürüme bozukluğu yapacak tarzda 
ağrıya neden olur. Diyabetik nöropatiyi iskemik istirahat ağrısından ayırt 
etmede yardımcı tanısal özellikler; her iki bacağa simetrik yayılım, ciltte aşırı 
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duyarlılık (hipersensitivite) ve herhangi bir pozisyonda rahatlamama şeklinde 
özetlenebilir. Hastada diyabetik nöropatinin azalmış vibrasyon duyusu hissi 
ve azalmış refleksler gibi diğer bulguları da olabilir.

Kompleks rejyonel ağrı sendromu; Genellikle dolaşım yeterlidir 
(ayak parmağı-kol indeksi [AKİ] normaldir). Kompleks rejyonel ağrı 
sendromunun bir türü gecikmiş revaskülarizasyon ile ilişkili olan periferik 
sinirlerin iskemik hasarına bağlı gelişir ve bu yüzden ameliyat sonrası 
komplikasyon olarak da sınıflandırılabilir. Bu durum lomber sempatektominin 
endike olduğu nadir durumlardan biridir.

Sinir kökü basısı; Birçok spinal durum sinir kökü basısına neden olarak 
sürekli ağrıya neden olabilir. Tipik olarak sırt ağrısı ile birliktedir ve ağrı 
yayılımı lumbosakral dermatomlardan birini takip eder.

Gece krampları; Huzursuz bacağa karşılık gelen gece krampları 
oldukça yaygındır ve bazen tanı konulması güçtür. Bunlar genellikle baldır 
bölgesini tutan kas spazmları ile birliktedir ve çok nadiren de sadece ayağı 
tutarlar. Kronik venöz yetmezlikle de ilişkili olabilirler, ancak tam nedeni 
bilinmemektedir.

KESİN TANI

Fizik muayene; Birinci basamak, nabızların yerlerinin ve kalitesinin 
belirlenmesidir. Diğer bulgular kılların dökülmesi, kas atrofisi, cilt atrofisi, 
kuru çatlak cilt, renk değişimi ve hiperemi olarak sayılabilir. Genellikle aktif 
enfeksiyon veya geceleri bacağını yüksekte tutmasını engelleyecek kadar 
ciddi istirahat ağrısı olan hastalarda şişme görülür.

Ayak bileği basıncı; İskemik ülserleri olan hastalarda tipik olarak ayak 
bileği basıncı 50-70 mmHg arasındadır ve iskemik istirahat ağrısı olanlarda 
da tipik olarak 30-50 mmHg arasındadır.

Ayak bileği/kol basınç indeksi; 0.9’un altında ise PAH’yi, 0.4’ün altında 
ise KETİ'yi gösterir.

Transkütanöz parsiyel oksijen (TcPO2); kritik düzey <30 mmHg’dir.

Renkli Doppler ultrasonografi; Tanıda değerli ve ucuz olması, invaziv 
olmaması nedeniyle kullanılabilir. Ancak girişim planlanan bir hastada tek 
başına yeterli anatomik görüntüleme sağlayamaz.

Arteriyografi; Bilgisayarlı tomografi (BT) veya manyetik rezonans (MR) 
anjiyografi tanı için en seçkin tanı yöntemi haline gelmiştir. Aynı anda girişim 
planlanan olgularda dijital subtraksiyon anjiyografi (DSA) altın standart 
değerindedir.[5]
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HANGİ HASTADA HANGİ REVASKÜLARİZASYON YÖNTEMİ 

Kritik ekstremite tehdit edici iskemi tedavisinin planlanması ve 
revaskülarizasyonunun yapılması ile uzun dönem faydayı artırmak amacıyla 
yeni tanımlar geliştirilmiştir. EBR (Evidence-Base Re-vascularization) ve 
PLAN (P: Patient risc L: Limb severity AN: Anatomic pattern) konsepti.

Önceki Avrupa ve Amerikan kılavuzlarında vasküler girişim sınıflamasında 
lezyonun uzunluğunu temel alan tanımlamalar yapılmış olsa da (TASC II), 
yeni kılavuz tanımlarında Global Ekstremite Anatomik Evreleme Sistemi 
(Global Limb Anatomic Staging System; GLASS) ve Yara (W) İskemi (I) 
Ayak enfeksiyonu (fI) (Wound, Ischemia, foot Infection; WIfI) skorlarıyla 
yapılacak değerlendirmeler ışığında girişimler önerilmiştir.

PLAN

Hastanın risk durumu (Patient risk)

-- Ekstremitenin kurtulma şansı nedir?
-- İşlemin riski nedir?
-- Yaşam beklentisi nedir?

Ekstremitenin ciddiyeti (Limb severity)

-- WIfI sınıflaması (ekstremite ciddiyeti ile beraber iskeminin 
değerlendirilmesi)

Tıkanıklığın anatomik görüntüsü (Anatomic pattern)

-- GLASS evrelemesi
-- Otolog ven greft kullanabilme imkanı
-- Seçeneği kalmamış anatomik yapı

PLAN algoritmasının kullanılması bize revaskülerize edilecek arteriyel 
yolu belirlerken öngörülen açıklık oranları ve girişimin ne kadar kompleks 
olacağı konusunda da bilgi verir (Şekil 1).

Wlfl Sınıflaması

Bu sınıflama, yaranın durumu, enfeksiyon varlığı ile beraber iskemiyi 
değerlendirerek ekstremitenin kurtarılabilirliği hakkında öngörüde 
bulunmaya ve buna uygun yaklaşıma izin vermektedir. WIfI sınıfında bir 
evre yükselmenin yara iyileşmesinde azalma, ampütasyon-yeniden girişim 
ve darlıkta artma gibi durumlarda artışa neden olduğunu ortaya koymuştur. 
Wlfl puanlaması Tablo 1’de verilmiştir.
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GLASS sınıflaması
Sınıflama yapılırken temel alınacak kriterler şunlardır:

1.	 Birincil hedef, ayağa doğrusal bir kan akım yolu sağlamaktır.
2.	 Hedef arteriyel yol: Kasıktan ayağa kadar akımın iletilmesini 

sağlayacak damar yoludur. Anjiyozom temelli olabildiği gibi 
hastalıktan en az etkilenen segment temel alınabilir.

ŞEKİL 1. (a) PLAN algoritması (ESVS Global Vascular Guidelines on the Management of Chronic Limb-Threatening 
Ischemia).
PLAN (P: Patient risc L: Limb severity AN: Anatomic pattern); ESVS: Avrupa Vasküler Cerrahi Derneği; CLTI: Chronic Limb-Threatening 
Ischemia; GLASS: Global Limb Anatomic Staging System; Yara: wound (W); İskemi (ischemia (I); Ayak enfeksiyonu: foot infection (fI).

Ekstremitenin 
ciddiyetinin ortaya 

konması (WIfI)

Revaskülarizasyon 
gerekliliği var mı?

Mümkünse 
endovasküler girişim

İşlem riskine karşın iki-
yıl sağ kalım olasılığının 

karşılaştırılması

Tercih edilen stratejiyle 
revaskülarizasyon yapılması

(endo veya açık)

Ven greft kullanılabilir mi? 
(USG haritalama vb.)

Düşük risk 
(WIfI evre 1)

Orta/ciddi derecede ekstremite 
riski (WIfI evre ≥2)

Revaskülarizasyon 
olasılığı yok

Yüksek riskli hasta Standart riski olan hasta

Revaskülarizasyon mümkünse

Hayır/belirgin 
ihtiyaç yok

Öncelikle ampütasyon

Yara bakımı ve takip
Kötüleşme var mı?

Ekstremite 
kurtarılabilir mi?

Anatomik evreleme 
yapılması (GLASS)

KETİ hastası

Palyatif/yara bakımı
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SVS WIfI Klinik Evreleme ve Bir Yıllık Majör Ampütasyon Oranı

Yayınlanan çalışmaların ağırlıklı oranından hesaplanmıştır (n=2779)

Klinik evre 1 Çok Düşük Risk % 0.75

Klinik evre 2 Düşük Risk % 5.9

Klinik evre 3 Orta Seviye Risk % 8.4

Klinik evre 4 Yüksek Risk % 25

SVS WIfI Klinik Evreleme
Bir yıllık ampütasyon oranı tahminine göre

AKİ: Ayak bileği kol indeksi; ABİ: Ayak bileği kol basınç indeksi; APB: Ayak baş parmağı basıncı; TcO2: Transkütan oksijen satürasyonu; Yara: 
wound (W); İskemi (ischemia (I); Ayak enfeksiyonu: foot infection (fI); SVS: Avrupa Vasküler Cerrahi Cemiyeti.

SVS WIfI Klinik Evreleme

Bir Yıllık Amputasyon Oranı Tahminine Göre

İskemi=0 İskemi=1 İskemi=2 İskemi=3

w=0 1 1 2 3 1 2 3 4 2 2 3 4 2 3 3 4

w=1 1 1 2 3 1 2 3 4 2 3 4 4 3 3 4 4

w=2 2 2 3 4 3 3 4 4 3 4 4 4 4 4 4 4

w=3 3 3 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4

TABLO 1
Wlfl puanlaması

Puan Tanım

Yara (W)

0 Ülser yarası yok (istirahat ağrısı var)

1 Bacağın distali veya ayakta gangren olmadan

2 Kemik, eklem veya tendonun açığa çıktığı derin ülser, ayak parmaklarında sınırlı 
gangren bulguları

3 Çok derin ülser, tam kalınlıkta topuk ülseri-kalkaneus tutulumu, ileri seviye gangren

AKI ABİ APB veya tcO2

İskemi (l)

0 ≥0.80 >100 ≥60

1 0.60-0.79 70-100 40-59

2 0.40-0.59 50-70 30-39

3 ≤0.40 <50 <30

Ayak enfeksiyonu (fl)

0 Enfeksiyon semptom veya bulguları yok

1 Sadece cilt ve cilt altına sınırlı enfeksiyon

2 Cilt ve cilt altından daha derin yerleşimli enfeksiyon

3 Sistemik enflamatuvar yanıt sendromu
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3.	 İnflow hastalığı (aortoiliyak ve ana femoral arterler) ayrıca 
değerlendirilir. İnfrainguinal bölgenin sınıflaması yapılırken, bu 
bölgedeki (varsa) problemin giderildiği öngörülür.

Aortoiliyak ve ana femoral arterler

Evre 1:
-- Ana veya eksternal iliyak arter darlığı (sadece biri),
-- Ana veya eksternal iliyak arter kronik tam tıkanıklığı (sadece biri),
-- İnfrarenal aort darlığı
-- Yukarıda sayılan durumların kombinasyonları

Evre 2:
-- Aortun kronik tam tıkanıklığı
-- Ana ve eksternal iliyak arterlerin kronik, tam tıkanıklığı
-- Ana ve eksternal iliyak arterlerin ciddi yaygın hastalığı veya çok 

küçük çapta olmaları (<6 mm)
-- Eşlik eden anevrizmalar
-- Aortoiliyak damarlarda ciddi, yaygın stent içi tıkanıklıklar

Kronik bacak iskemisinde başarılı revaskülarizasyon, özellikle doku 
kaybı olan hasta grubunda, ekstremiteye pulsatil akımın ulaşmasını 
gerektirir. Çünkü, bireysel lezyon bazlı şemalandırma yöntemlerinin, 
etkili revaskülarizasyon ile ilişkisi zayıftır. Baypas greft ve endovasküler 
girişimde, başarılı bir sonucu etkileyen faktörler, özünde birbirinden 
farklıdır. Uygun baypas cerrahisi; uygun bir otolog greftle birlikte, hem 
öncesinde hem de sonrasında uygun bir kan akımı gerektirir. Buna karşılık, 
endovasküler tedavinin başarısını ise beklenen hedef arter yolu (target 
arterial path-TAP) içindeki aterosklerozun karmaşıklığı belirler.

Hedef arter yolu, birden fazla ardışık lezyon içerdiğinde, teknik başarı 
ve açık kalım her lezyonda ürün fonksiyonu açısından tahmin edilmelidir. 
GLASS her bir bireyde, yüksek kaliteli görüntüleme ile hedef arter 
yolunu tanımlamaya ve bir infrapopliteal arter seçimine dayanır. Ayağa 
akım sağlamak için, en az hastalıklı krural arter baz alınarak seçilir. 
Ayrıca, anjiyozom tercihi veya önceden enstrümante edilmiş bir damardan 
kaçınma gibi diğer etkili faktörler de göz önünde bulundurulmalıdır. 
Tıkayıcı hastalığın modeli, seçilen müdahalenin açıklığı ve klinik başarı 
arasındaki ilişki karmaşık bir ilişki olsa da, GLASS evreleme yöntemi bu 
noktada, patolojiyi tanımlamak için kritik bir öneme sahiptir. Endovasküler 
girişim veya baypas cerrahisi için seçilen hedef arter yolu her zaman aynı 
olmayabilir; bu nedenle karar verme, her biri için karşılaştırılmalı bir risk 
ve başarı tahminine dayanır. GLASS yöntemi öncelikle endovasküler 
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Global Ekstremite Anatomik Sınıflama Sistemi (GLASS)-Femoropopliteal Hastalık

Fp Evre 0 Hafif veya önemsiz (<%50) darlık

Fp Evre 1 Toplam uzunluk SFA hastalığı <1/3 (<10 cm)

Fokal tek bölge AFA (<5 cm) içerebilir

Hafif ya da belirgin olmayan popliteal arter hastalığı

Fp Evre 2 Toplam SFA’nın hastalık bölgesi 1/3-2/3. (10-20 cm)

Toplam <1/3 (10 cm) kronik tıkanıklık içerebilir.

Popliteal arter darlıkları <2 cm, ancak trifurkasyon 
içermeyen

Fp Evre 3 SFA hastalıklı bölgesi toplam >2/3 (>20 cm)

<20 cm’den az tıkanıklık veya 10-20 cm uzunluğunda 
kronik tıkanıklık

Kısa popliteal darlık 2-cm arası, trifurkasyonu 
içermeyen

Fp Evre 4 Toplam SFA’nın tıkanıklığı >20 cm

Popliteal hastalık >5 cm veya daha uzun trifurkasyonu 
içine alan

Herhangi bir popliteal bölgenin kronik tıkanıklığı

FP: Femoropopliteal; SFA: Superfisiyal femoral arter; AFA: Ana femoral arter; DFA: Derin femoral arter; Pop: Popliteal arter.
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Global Ekstremite Anatomik Sınıflama Sistemi (GLASS-İnfrapopliteal)

Fp Evre 0 Primer hedef arter yolunda hafif veya anlamlı hastalık 
yok

İP Evre 1 Tibial arterin bölgesel darlığı <3 cm

İP Evre 2 Toplam uzunluğu 1/3’ü içeren darlık

Bölgesel kronik darlık içerebilir (<3 cm)

TP gövdesini veya tibial arteri içermeyen

İP Evre 3 2/3 damar uzunluğu tutan hastalık

Kronik tıkanıklığın 1/3 uzunluğa kadar (tibial damar 
orijinini içerebilir ancak tibioperoneal gövdeyi 
içermeyebilir)

İP Evre 4 Yaygın darlık >2/3 

Kronik tıkanıklık >1/3

Herhangi bir kronik tıkanıklık tibioperoneal gövdenin, 
AT arteri tutmayan

İP: İnfrapopliteal; AT: Anterior tibial; TP: Tibioperoneal trunkus.
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sonuçlarla ilişkilendirmek için tasarlanmıştır. Bu nedenle baypas greft 
ile ilgili olan venöz konduit kalitesi ve distal kan akımı gibi faktörleri 
içermez.

Kronik periferik arter hastalığına bağlı oluşan yaraların cerrahi 
revaskülarizasyonu ve iyileşmeye katkısı ile ilgili yayınlar kısıtlıdır ve bu 
konuda belli bir sistematik ile hazırlanmış rehber bulunmamaktadır. Temel 
hedef yara iyileşmesini hızlandırmak veya majör doku kaybını azaltmak 
amacıyla uygun ve yeterli bir inflowdan yara iyileşmesine katkıda 
bulunacak bir outflow sağlamaktır. Revaskülarizasyon adayı tüm kritik 
bacak iskemili hastalara anatomik sınıflama amacıyla GLASS yöntemi 
uygulanmalıdır. Doku yarası, ayakta enfeksiyon veya ıslak gangreni olan 
tüm KETİ'li hastalarda bir an önce cerrahi drenaj ve yara debridmanı 
(minör ampütasyon da dahil) yapılması ve geniş spektrumlu antibiyotik 
başlanması gerekmektedir. Bu işlemleri yaptıktan sonra bir sonraki tedavi 
aşamasına geçmeden önce tekrar ekstremite arter sınıflaması yapmak 
gerekmektedir. İzole bir segment kanlanma bozukluğu ilişkili majör 
doku kaybı (Wlfl wound grade 2 veya 3) ile ciddi bir iskemi yok (Wlfl 0) 
ise revaskülarizasyon yapılmamalıdır. Çünkü uygun yara debridmanı, 
enfeksiyon kontrolü ve drenaj ile dört hafta içinde yarada gerileme 
gözlenebilir.[5]

İlerlemiş uzuvları tehdit eden durumları (örn. WIFI evre 4) ve önemli 
perfüzyon bozukluğu (örn. WIFI iskemi derece 2 ve 3) olan tüm orta riskli 
hastalara revaskülarizasyon önerilir. Kronik ekstremite tehdit edici iskemi 
(KETİ) hastalarında ampütasyonu önlemek ve mortaliteyi azaltmak üzere 
mümkün olan en kısa sürede revaskülarizasyon önerilir.[6]

Uygun enfeksiyon kontrolüne rağmen yara, yara bakımı ve teknik olarak 
mümkün olan drenaj sonrası dört hafta içinde %50̓den az küçülür veya 
küçülmezse, ileri uzuv tehdidi (örn., WIFI evre 4) ve orta derecede iskemisi 
(örn., WIFI iskemi derecesi 1) olan yüksek riskli hastalarda endovasküler 
revaskülarizasyon düşünülmelidir.[5]

Önceki müdahale geçmişine bağlı olarak orta ila şiddetli (örn. GLASS 
evre IA) aortoiliyak (AI) hastalığı olan KETİ hastalarının tedavisi için önce 
endovasküler yaklaşım kullanılması önerilmektedir.[5]

Femoropopliteal tıkayıcı hastalığın baypas cerrahisinde öncelikle otolog 
ven greftlerin tercih edilmesi önerilir.[5-8]

Diz altı baypas ameliyatlarında otolog ven grefti kullanılamayacak 
hastalarda heparin kaplı greftlerin kullanılması düşünülebilir.[5,6,9,10]

Yara bakımı ve arteriyel revaskülarizasyon konusunda topuk 
yaralarına ayrı bir başlık açmak gerekir. Topuk yaralarının iyileşmesi için 
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yara bakımı ve enfeksiyon kontrolünün yanında topuğa pulsatil bir akım 
da sağlayabilmek önemlidir.[11] Basıya bağlı oluşan ülserlerin topukta daha 
sık görülmesine rağmen bunlara eşlik eden periferik arteriyel hastalık 
hiç de az değildir. Beş yüz sekiz hasta üzerinde yapılan gözlemsel bir 
çalışmada bası ülserlerine eşlik eden periferik arter hastalığı oranı %83 
olarak bildirilmiştir.[12]

Topuğun ana dolaşım desteği posterior tibial (PTA) ve peroneal 
arterlerdir. Peroneal arterin perforan dalları topuğun lateral yüzünü ve 
derisini beslerken topuk yastığı posterior tibial arterin medial kalkaneal 
dalı yoluyla beslenir. Topuk yaralarını da sınıflarken bu anatomi göz önüne 
alınmalıdır.[13]

Grade I:	 Patent PTA
Grade II:	 Peroneal arterden dolan tıkalı PTA
Grade III:	Dorsalis pedis arterden dolan tıkalı PTA
Grade IV:	Kanlanma topuğa giden kollateraller ile, patent majör arter yok
Grade V:	 Avasküler topuk

Teknik olarak mümkün olduğunda revaskülarizasyon düşünülmelidir. 
Açık cerrahi revaskülarizasyon, iki yıldan uzun yaşam beklentisi 
olan hastalar için altın standart olarak kabul edilir.[13] Cerrahi 
revaskülarizasyonda hedef anjiyografik olarak görüntülenebilen ve 
baypasa uygun bir dorsalis pedis arteri varlığında buraya açık bir 
baypastır. Berceli ve ark.nın[14] yaptıkları bir çalışma dorsalis pedis baypas 
ile ilgili en geniş çalışma olup (n=437) çalışmada %85 yara iyileşmesi 
(ortalama iyileşme süresi 139 gün) ve %90 ekstremite kurtarma oranları 
bildirilmiştir. Gentile ve ark.[13] daha küçük gruplarla yaptıkları bir 
çalışmada ekstremite kurtarma oranını %91 olarak verirken, Treiman ve 
ark.[15] sonuçları yara iyileşmesi ve ekstremite kurtarma oranları olarak 
sırasıyla %73 ve %89 olarak bildirmişlerdir..

Kaynaklar
1.	 Mills JL. Lower extremity arterial disease. In: Cronenwett JL, Johnston KW, editors. 

Rutherford’s Vascular Surgery. Philadelphia: Elsevier; 2014. p. 1660-800. 
2.	 Ricco JB, Parvin S, Veller M, Brunkwall J, Wolfe J, Sillesen H, et al. Statement from 

the European Society of Vascular Surgery and the World Federation of Vascular 
Surgery Societies: Transatlantic Inter-Society Consensus Document (TASC) III 
and International Standards for Vascular Care (ISVaC). Eur J Vasc Endovasc Surg 
2014;47:118. 

3.	 Jongkind V, Akkersdijk GJ, Yeung KK, Wisselink W. A systematic review of endovascular 
treatment of extensive aortoiliac occlusive disease. J Vasc Surg 2010;52:1376-83. 

4.	 de Donato G, Bosiers M, Setacci F, Deloose K, Galzerano G, Verbist J, et al. 24-month data 
from the BRAVISSIMO: A large-scale prospective registry on iliac stenting for TASC A & 
B and TASC C & D lesions. Ann Vasc Surg 2015;29:738-50. 



27

Periferik Arter Hastalığında Yara ve Revaskülarizasyon

5.	 Conte MS, Bradbury AW, Kolh P, White JV, Dick F, Fitridge R, et al. Global vascular 
guidelines on the management of chronic limb-threatening ischemia. Eur J Vasc Endovasc 
Surg 2019;58(1S):S1-S109.e33. 

6.	 Polat A. Periferik arter hastalığı. In: Bozkurt K, editör. Periferik Arter ve Ven 
Hastalıkları Ulusal Tedavi Kılavuzu. 1. Baskı. İstanbul: Bayçınar Tıbbi Yayıncılık; 
2021. s. 1-99.

7.	 Darling JD, McCallum JC, Soden PA, Meng Y, Wyers MC, Hamdan AD, et al. Predictive 
ability of the Society for Vascular Surgery Wound, Ischemia, and foot Infection (WIfI) 
classification system following infrapopliteal endovascular interventions for critical limb 
ischemia. J Vasc Surg 2016;64:616-22. 

8.	 Arapi B. Femoropopliteal tıkayıcı hastalık: Açık cerrahi tedavi. In: Polat A, Akay HT, 
Köksl C, Bozkurt AK, editörler. Damar. Konu 18. İstanbul: Bayçınar Tıbbi Yayıncılık; 
2019. s. 215-30.

9.	 Rudofker EW, Hogan SE, Armstrong EJ. Preventing major amputations in patients with 
critical limb ischemia. Curr Cardiol Rep 2018;20:74. 

10.	 Mizzi A, Cassar K, Bowen C, Formosa C. The progression rate of peripheral arterial disease 
in patients with intermittent claudication: A systematic review. J Foot Ankle Res 2019;12:40. 

11.	 Bosanquet DC, Wright AM, White RD, Williams IM. A review of the surgical management 
of heel pressure ulcers in the 21st century. Int Wound J 2016;13:9-16. 

12.	 Malik R, Pinto P, Bogaisky M, Ehrlich AR. Older adults with heel ulcers in the acute care 
setting: Frequency of noninvasive vascular assessment, surgical intervention, and 1-year 
mortality. J Am Med Dir Assoc 2013;14:916-9. 

13.	 Gentile AT, Berman SS, Reinke KR, Demas CP, Ihnat DH, Hughes JD, et al. A regional pedal 
ischemia scoring system for decision analysis in patients with heel ulceration. Am J Surg 
1998;176:109-14. 

14.	 Berceli SA, Chan AK, Pomposelli Jr FB, Gibbons GW, Campbell DR, Akbari CM, et al. 
Efficacy of dorsal pedal artery bypass in limp salvage for ischemic heel ulcers. J Vasc Surg 
1999;30:499-508.

15.	 Treiman GS, Oderich GS, Ashrafi A, Schneider PA. Management of ischemic heel ulceration 
and gangrene: An evaluation of factors associated with successful healing. J Vasc Surg 
2000;31:1110-8.



28

Vaskülitler
Dr. Dilşad Amanvermez Şenarslan, Dr. Adnan Taner Kurdal

Yara, cilt ve yumuşak dokunun normal yapısının bozulmasıdır. Yara 
iyileşmesinin düzenli olmadığı ve zamanında tamamlanamadığı, 
uygun yara bakımına rağmen üç aydan uzun süre iyileşmeyen yaralar, 

kronik olarak tanımlanır. Kronik yaralarda yara iyileşmesinin doğal seyri 
duraksamış veya iyileşme fazları yavaşlamıştır.[1,2] Normal yara iyileşmesi; 
hemostaz, enflamasyon, proliferasyon ve remodeling olmak üzere dört 
fazdan oluşur. Kronik yaralarda genellikle yara iyileşmesi enflamatuar fazda 
duraksamıştır ve proliferasyon fazına ilerleyemediğinden yeterli anjiyogenez 
ve doku matriksi oluşumu sağlanamaz, sağlıklı yara iyileşmesi tamamlanamaz. 
Vaskülitler kronik yaraların etiyolojisinde önemli bir yer tutmaktadır.

Vaskülitik ülserlere yaklaşımda, yara bakımı ve tedavisini yürütecek 
sağlık görevlileri yeterli bilgi ve deneyime sahip olmalıdır. Kütanöz 
vaskülitler; mikro damarları ve özellikle de kütanöz vasküler sistemi; 
arteriyoller, kapillerler ve postkapiller venülleri tutan enflamatuar 
bozukluklardır. Vaskülitlerin patogenezinde dolaşan immün kompleksler 
ve otoantikorlar (antinötrofil antikorlar) rol oynamaktadır. Vaskülitler 
yalnızca ciltle sınırlı olabileceği gibi viseral organları tutan sistemik 
vaskülitlerin bir parçası da olabilirler. Mikro damarlardaki hasar, bölgesel 
kan akımını azaltarak fokal cilt ülserlerinin oluşumuna neden olur. Cilt 
ülserlerinin %3-5’i vaskülitle ilişkilidir. Vaskülitik ülserler, genellikle çok 
sayıdadır, bacakların alt kısımları ve ayaklarda yerleşirler.[3] Vaskülitik 
ülserler sağlık harcamalarını artırmakta, hastaların yaşam kalitesini 
bozmakta, psikososyal sorunlara yol açmakta ve önemli oranda mortaliteye 
neden olmaktadır.[2]

Geniş seriler içeren epidemiyolojik çalışmalarda, kronikleşmiş bacak 
ülserlerinin %79.9’unun vasküler nedenli (venöz yetmezlik, periferik 
arter hastalığı veya birlikte) olduğu ve yaklaşık %20-23’ünün vaskülit, 
pyoderma gangrenosum ve diğer otoimmün hastalıklardan kaynaklandığı 
bildirilmiştir.[2,4] Vasküler cerrahların, vaskülit grubu hastalıkların farkında 
olması, ayırıcı tanısını yaparak tedavisini multidisipliner yaklaşımla 
yönlendirebilmesi önem arz eder. Multidisipliner yaklaşımda başta 
romatologlar olmak üzere, dermatologlar, endokrinologlar, ortopedistler ve 
plastik cerrahlar tedavi ekibinde yer almalıdır.[2]
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Tanı

Tanıda öncelikli olarak vasküler nedenler dışlanmalıdır. Bu amaçla 
ekstremite nabızlarının kontrolü, ayak bileği-kol basınç indeksi ölçümü, 
gerekli hallerde arteriyel Doppler ultrason (DUS), bilgisayarlı tomografi 
anjiyografi (BTA) ve venöz hastalıkların dışlanması için venöz DUS çekilmesi 
önerilir.[2] Klinik şüphe, laboratuvar testleri ve görüntüleme yöntemleriyle 
doğrulanmalıdır. Vaskülitler, bağ doku hastalıkları ve pıhtılaşma bozuklukları 
ile ilişkili bulgular öyküde ayrıntılı olarak sorgulanmalıdır. Kesin tanı için 
lezyondan biyopsi alınarak histopatolojik inceleme yapılmalıdır.[3,5] Tanı 
olasılığını artırmak için dermis ve subkütan dokuyu içeren deri biyopsisi, 
enflamatuar infiltrasyonun daha hakim olduğu yakın zamanda ortaya çıkmış 
olan lezyonların aktif kenarlarından alınmalıdır.[3,5,6]

Kronik yaraya yol açan vaskülitler

Standart tedaviye üç aydan uzun süre yanıt alınamıyor veya hastada 
vaskülitlerle ilişkilendirilebilecek sistemik diğer bulgular varsa 
Tablo 1’de özetlenen laboratuvar testleriyle altta yatan vaskülitler 
(romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus [SLE], pyoderma 
gangrenosum, thromboangitis obliterans, atrophie blanche (beyaz atrofi), 
livedoid vaskülit), otoimmün hastalıklar, kronik viral enfeksiyonlar, 
atipik mikobakteriler, kan hastalıkları (orak hücre anemisi, hidroksiüre 
kullanımı), antifosfolipid antikorlar, kriyoglobulinemi, kolesterol 
embolileri, kalsiflaksi, çeşitli protrombotik genetik bozukluklar 
romatologların da yer aldığı multidisipliner ekip tarafından 
araştırılmalıdır.[2,3,5] İlk olarak 1994 yılında toplanan ve 2012 yılında 
revize edilen “International Chapel Hill Consensus Conference on 
Nomenclature of Systemic Vasculitides (CHCC)” günümüzde vaskülitler 
için kabul edilen sınıflandırma sistemidir. Buna göre vaskülitler büyük, 
orta ve küçük damar vasküliti, değişken (variable) damar vaskülitleri, 
sistemik hastalıklarla ilişkili vaskülitler ve diğerleri olmak üzere altı 
ana gruba ayrılmıştır (Tablo 2). Büyük damar vaskülitleri genelde 
sadece büyük damarları tutarken, orta ve küçük damar vaskülitleri her 
boyutta arteri etkileyebilir. Ancak küçük damar vaskülitleri genellikle 
venülleri ve kapillerleri tutar. İmmün komplekslere bağlı küçük damar 
vaskülitleri ise nadiren arterleri etkiler.[7] Aşağıda kronik ülserlere yol 
açan vaskülitlerin temel özellikleri belirtilmiştir.

Romatoİd artrİt
Romatoit artrit (RA)’li 813 hastalık çalışmada, tanı konulmasından beş 

yıl sonra hastaların %4.8’inde, 25 yıl sonra ise %26.2’sinde RA ülserleri 
gözlenmiştir. Ülserlerin %6’sında ampütasyon gerekmiştir. Yaş, romatoid 
faktör pozitifliği, romatoid nodüller ve venöz tromboembolizm varlığında 
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RA’da ülser gelişme riski artmaktadır.[2,4,6] Üç yüz altmış altı hastalık RA 
serisinde üç yıllık izlemde ülser sıklığı %4.37 bildirilmiştir. Romatoit artrit 
biyopsilerinde fibrozis, skar dokusu bulguları izlenmektedir.[6]

Kritik bacak iskemisi (KBİ) olmayan RA’lı hastalar medikal olarak tedavi 
edilmektedir. Romatologların önerisi doğrultusunda glukokortikoidler, 
hastalık modifiye edici antiromatizmal ilaç (DMARD), tümör nekroz faktörü 
alfa (TNF-α) inhibitörleri, rituximab kullanılmaktadır. Kritik bacak iskemisi 
durumunda revaskülarizasyon denenmelidir.[2] Literatürdeki yayınlar kısıtlı 
olmakla birlikte, RA’lı 10 hastaya başarılı endovasküler tedavi bildiren bir 
makalede hastalara majör ampütasyon gerekmemiştir. On bir ekstremitenin 
sekizinde ülser iyileşmesi sağlanmıştır.[8]

Sİstemİk lupus erİtematosus
Kronik ülserli 340 hastalık çalışmada hastalık nedeninin %2.6 

oranında SLE olduğu saptanmıştır.[2] Sistemik lupus eritematozusta 

TABLO 1
Vaskülitlerin ayırıcı tanısında önerilen laboratuvar testleri

•	 Tam kan sayımı
•	 ESR
•	 CRP
•	 Karaciğer fonksiyon testleri (AST, ALT, LDH, bilirubin değerleri)
•	 Böbrek fonksiyon testleri
•	 Tam idrar tahlili
•	 Hepatit B, hepatit C, HIV serolojisi, streptokok antikorları
•	 RF, anti-cyclic citrullinated peptid (romatoid artrit)
•	 ANA, ASA, Anti-ds DNA, C3, C4 total, ENA (sistemik lupus eritematosus)
•	 Anti-β2-glikoprotein I antikorları, antikardiolipin antikorlar, lupus antikoagülanı (Antifosfolipit sendrom)
•	 RNP (Mixt bağ doku hastalığı)
•	 SSA ve SSB antikorları (Sjögren sendromu)
•	 Anti- sentromer antikor ve anti Scl70 antikor (skleroderma)
•	 ANCA (ANCA ilişkili vaskülitler)
•	 Kryoglobulin
•	 Serum protein elektroforezi ve immünofiksasyon
•	 Periferik yayma
•	 Akciğer filmi (gereğinde bilgisayarlı tomografi)
•	 Pıhtılaşma eğilimine yol açan genetik faktörler (Protrombin gen mutasyonu, Faktör-V Leiden mutasyonu, 

MTHFR mutasyonları, PAI mutasyonları)

ESR: Eritrosit sedimentasyon hızı; CRP: C-reaktif protein; AST: Aspartat aminotransferaz; ALT: Alanin aminotransferaz; LDH: Laktat 
dehidrogenaz; HIV: Human immunodeficiency  virus; RF: Romatoid faktör; ANA: Antinükleer antikor; ASA: Anti-Smith antikor; 
DNA: Deoksiribo nükleik asit; C3 ve C4: Kompleman 3 ve 4; ENA: Extractable nucler antigen; RNP: Anti-ribonükleer protein; 
SSA: Anti-Sjögren’s Syndrome A; SSB: Anti-Sjogren’s Syndrome B; Anti Scl70: Skleroderma antikoru; ANCA: Antinötrofil stoplazmik 
antikor; MTHFR: Metil tetrahidrofolat redüktaz enzimi; PAI: Plazminojen aktivatör inhibitörü.
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immün kompleksler ile ilişkili veya eşlik eden protrombotik duruma 
(antifosfolipid sendrom) bağlı ülserler gözlenebilir.[9] Patolojik tanıda 
SLE’de damar duvarında fibrinoid nekroz, lökositoklastik vaskülit ve 
polimorfonükleer hücre infiltrasyonu izlenir. Tıkayıcı histolojik bulgular 
antifosfolipid antikorlarla ilişkilidir.[2,9]

Tedavide genellikle glukokortikoidler kullanılır. Antifosfolipid antikoru 
bulunanlarda antikoagülan tedavi önerilmektedir. B-hücre sağkalımını inhibe 
eden, monoklonal antikor olan Belimumab (Benlysta®, GlaxoSmithKline 
LLC - Philadelphia, PA, USA), muskuloskeletal ve kütanöz bulguları olan 
SLE hastalarında faydalıdır.[2]

TABLO 2
Vaskülitlerin sınıflandırılması[7]

Büyük damar vasküliti
Takayasu arteriti
Dev hücreli arterit

Orta büyüklükte damar vasküliti
Poliarteritis nodosa
Kawasaki hastalığı

Küçük damar vasküliti
Anti-nötrofil sitoplazmik antikor (ANCA) ilişkili vaskülitler (AAV)

Mikroskopik poliangitis (MPA)
Poliangitisle birlikte granülomatozis (Wegener granülomatozisi) (GPA)
Poliangitisle birlikte özinofilik granülomatozis (Churg-Strauss sendromu) (EGPA)

İmmün kompleks aracılı küçük damar vaskülitleri
Anti-glomerüler bazal membran (anti-GBM) hastalığı
Kriyoglobulinemik vaskülit (CV)
IgA vasküliti (Henoch-Schönlein purpura) (IgAV)
Hipokomplemantemik ürtikeryal vaskülit (anti-C1q vasküliti)

Variable (değişken) damar vasküliti
Behçet hastalığı 
Cogan sendromu (CS)

Vaskülitle ilişkili sistemik hastalıklar
Lupus vasküliti
Romatoid vaskülit
Sarcoid vaskülit

Diğer
Hepatit C virüsü ile ilişkili kriyoglobülinemik vaskülit
Hepatit B virüsü ile ilişkili vaskülit
Sifiliz ile ilişkili vaskülit
İlaçla ilişkili immün kompleks vasküliti
İlaçla ilişkili ANCA ilişkili vaskülit
Kanser ile ilişkili vaskülit

IgA: İmmünoglobulin.
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Skleroderma ve Mİkst bağ doku hastalığı
Skleroderma (SSc), vaskülopati, fibroblast stimülasyonu ve bağ doku 

fibrozisi ile karakterize otoimmün hastalıktır. Mikst bağ doku hastalığı 
(Mixed Connective Tissue Disease; MCTD) çeşitli otoimmün hastalık 
bulgularının bir arada gözlendiği (sıklıkla SLE veya RA) ve anti-RNP 
(ribonükleoprotein) antikorların pozitif olduğu vaskülittir. Skleroderma 
ve MCTD’de ilerleyici doku fibrozisi ve vaskülopati izlenir. Uzun süreli 
skleroderma hastalarında alt ekstremite ülserleri %4 oranında bildirilmiştir.[10] 

Skleroderma ülserleri %70 oranında iki taraflıdır ve histopatolojik 
incelemede; enflamasyonla birlikte intimal kalınlaşma ve tipik fibrin 
tıkacı vaskülopati izlenir. Skleroderma ile beraber antifosfolipid antikorlar, 
protrombotik genetik faktörler araştırılmalıdır. Sklerodermalı hastaların 
%50’sinde arteriyel ve venöz hastalıklar eşlik edebilir, vasküler değerlendirme 
önerilir.[10]

Distal baypas uygulanmış kronik ülserli, sklerodermalı hastalarda 
yapılan çalışmada distal damar yatağı tutulumu nedeniyle tıkanma 
oranları yüksek bulunmuş, erken dönemde ağrının rahatlatılması ve ülsere 
iyileşme zamanı tanıması açısından faydalı olduğu belirtilmiştir.[11] Ayrıca 
endovasküler tedavilerin de kabul edilebilir olduğu bildirilmiştir.[8] Medikal 
tedavide kalsiyum kanal blokerleri gibi vazodilatör ajanlar, prostanoidler 
(İloprost), endotelin reseptör antagonisti Bosentan ve ağrı tedavisi için 
topikal ve sistemik opioidler kullanılmaktadır.

Pyoderma gangrenosum
Pyoderma gangrenosum (PG) kütanöz ülserlere yol açan, nötrofilik 

dermatozdur. Lezyonları tipik olarak püstül veya büldür, pürülan drenajı 
olan ülserlere dönüşebilirler. Lezyonlar hızlı ilerler, yara kenarları 
nekrotik, çevresi enflamasyonlu ve eritemlidir. Pyoderma gangrenosumun 
özelliği paterji göstermesi ve debridman veya biyopsi sonrası lezyonların 
kötüleşmesidir. Pyoderma gangrenosum, enflamatuar bağırsak hastalığı, 
psoriasis, ankilozan spondilit, hematolojik bozukluklar (lösemi, 
miyelodisplazi, immünoglobulin [Ig] A monoklonal gammopati) sonucu 
görülebilir. Histopatolojide dermisin nötrofilik infiltrasyonu izlenir. 
Tedavi altta yatan nedene yönelik planlanmalıdır.[2]

ANCA-İlİşkİlİ vaskülİtler
Anti-nötrofil sitoplazmik antikor (ANCA) ilişkili vaskülitler; polyangitis 

granülomatosa (Wegener’s granulomatozisi), mikroskopik poliangitis 
(MPA), Churg- Strauss sendromu (CSS)’nu kapsar ve bu vaskülitlerde bacak 
ülserleri gözlenebilir. Sistemik bulguların olduğu, ANCA serolojisi negatif 
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olan hastalarda subkutiküler dokuyu da içeren deri biyopsisi tanı koydurur. 
Histopatolojide arteriyol ve postkapiller venüllerin degranüle ve fragmente 
nötrofiller tarafından infiltre edildiği, lökositoklastik vaskülit gözlenir. 
Retiküler dermis ve yağ içerisine uzanan küçük-orta çaplı damarlarda 
fibrinoid nekroz ve enflamasyon izlenebilir. Altta yatan romatolojik hastalığın 
tedavisiyle ülserler iyileşir. Bazı araştırmacılar rituximab ile iyi yanıt 
alındığını bildirmişlerdir.[2,12]

Thromboangİİtİs oblİterans (Buerger’s Disease)

Thromboangiitis obliterans (TO) küçük-orta çaplı arterler ve venlerin 
segmental enflamatuar tıkanıklığı sonucu gelişen panvaskülittir. Hastalarda 
ekstremitede klodikasyo, istirahat ağrısı, kritik ekstremite iskemisi ve 
iskemik ülserler gözlenebilir. Elli yaş altındaki erkeklerde sıktır ve 
sigarayla ilişkilidir. Laboratuvarda eritrosit sedimentasyon hızı (ESR) 
ve C-reaktif protein (CRP) normaldir ve vaskülitlere ilişkin serolojik 
testler negatiftir. Histopatolojide oldukça selüler enflamatuar tıkayıcı 
tromboz izlenir. Damar duvarı ve internal elastik lamina korunmuştur. 
Thromboangiitis obliteransta gözlenen segmental tıkayıcı lezyonlara 
benzer tutulum RA, skleroderma ve SLE’de de gözlenebilir, bu nedenle 
serolojik testlerle ayırıcı tanı önemlidir.[2]

Sigaranın gecikmiş hipersensitivite veya toksik angitise yol 
açtığı düşünülmektedir. Thromboangiitis obliteransta endotel bağımlı 
vazodilatasyonun bozulduğu gözlenmiştir. Tedavide sigaranın bırakılması 
esastır, hastalığın ilerlemesini yavaşlatmakta ve ampütasyon riskini 
azaltmaktadır. Vazodilatatörler, prostasiklin analogları, antitrombosit ajanlar 
kullanılmaktadır. Bazı araştırmacılar kök hücre nakli denemişlerdir. Uygun ve 
seçilmiş hastalarda revaskülarizasyon denenmelidir, endovasküler tedavilerle 
başarılı sonuçlar bildirilmiştir.[2,13,14]

Enfeksİyonlarla İlİşkİlİ vaskülİtler

Kütanöz ülserlere yol açan Hepatit C, B ve HIV gibi enfeksiyonlar 
vaskülitlerin ayırıcı tanısında araştırılmalıdır. Hepatit C, esansiyel mikst 
kriyoglobulinemiye (tip II kriyoglobulinemi) yol açabilir ve küçük-orta 
çaplı damarlarda vaskülit ve ülserler gözlenebilir. B-hücreleri hedef 
alan rituximab ile tedavide başarılı sonuçlar alınmıştır. Hepatit C’ye 
yönelik yeni antiviral ilaçlar da faydalıdır.[15] Hepatit B, polyarteritis 
nodosa (PAN) ile ilişkilidir, bazen izole kütanöz vaskülite yol açabilir. 
Hepatit B’nin tedavisinde antiviral ajanlar ve immünosüpresyon 
etkilidir.[16] Tüberküloz dışı atipik mikobakteriler tedaviye yanıtsız 
ülserlere neden olabilir.[2,17]
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Erİtema nodosum ve pannİkulİtİs
Subkütanöz yağ dokusunun enflamasyonu, endurasyonu ve 

ülserasyonuyla karakterizedir. Nodüler vaskülit, erythema nodosum, 
pankreatik hastalıklar ve α1-antitripsin eksikliği ile ilişkilidir.

Erythema nodosum genç, orta yaşlı kadınlarda, kalf bölgesinde gergin plak 
ve nodüllerin oluşumu ve ülsere olarak drenajıdır. Biyopsilerde infiltrasyon 
ve vaskülit izlenir.[2]

Orak hücre anemİsİ İle İlİşkİlİ bacak ülserlerİ
Orak hücre anemisinde hastalar homozigot olarak hemoglobin S 

taşırlar. Rekürren ağrılı vazo-okluziv ve hemolitik krizler yaşarlar ve 
hastaların yaklaşık %2.5’inde bacak ülserleri gözlenebilir.[2] Laboratuvar 
tahlillerinde yüksek laktat dehidrogenaz (LDH) devam eden hemolizin 
göstergesidir. Ayrıca orak hücre anemisi ve diğer miyeloproliferatif 
hastalıkların tedavisinde kullanılmakta olan hidroksiürenin dermatolojik 
yan etkileri sıktır. Hidroksiüre alanların yaklaşık %9’unda bacak ülserleri 
gözlenmektedir. Biyopsilerinde nonspesifik değişiklikler, dermal fibrosis, 
livedoid vaskülite benzer fibrin tıkayıcı vaskülit izlenebilir. Tedavide 
önerilen hidroksiürenin bırakılmasıdır.[2,18]

Atrophy blanche veya lİvedoid vaskülopatİ
Atrophy blanche (beyaz atrofi) veya livedoid vaskülopati, 

tekrarlayan bacak ülserlerine yol açan küçük damar vaskülitidir. 
Ülserler sıklıkla iki taraflı, bacak ön yüzünde ve ayak sırtında yerleşirler. 
İyileşen ülserler yıldız şekilli beyaz skarlar bırakır. Kadınlarda sıktır. 
Etyolojisinde hiperkoagülabiliteyle seyreden otoimmün hastalıkların 
rol oynadığı söylense de yaklaşık 1/3’ü idiopatiktir. Biyopside orta 
ve üst dermal damarlarda fibrinoid değişiklikler ve hiyalin trombüs 
izlenir.[2,19]

Kolesterol Embolİlerİ
Kolesterol kristali embolilerine bağlı, akut gelişen parmak 

uçlarında ağrılı livedo retikülaris veya gangrenler ile birlikte olan 
ülserler gözlenir, blue toe (mavi parmak) sendromu olarak da bilinir. 
Elli yaş üzeri aterosklerozu bulunan erkeklerde izlenir ve öyküde 
arteriyel manipülasyon olabilir. Biyopside derin dermal arteriyollerde 
elonge kolesterol parçaları izlenir. Tedavide başlatıcı etmen olarak 
düşünülen unstabil kolesterol plakları çıkarılmalı veya stentlenmeli ve 
beraberinde statin tedavi verilmelidir. Aspirin, sigaranın bırakılması ve 
antienflamatuar tedavi öneren yayınlar da mevcuttur.[2,20]
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Kalsİflaksİs (Calciphylaxis)
Kalsiflaksis, böbrek yetmezliğinde görülen kalsifik üremik arteriyopatidir. 

Dermal damarların progresif tıkanıklığıyla seyreder, akut, ağrılı, endure 
plaklar zemininde nekroz ve ülserler gelişir. Tam kat deri biyopsilerinde 
adipoz damar yapılarının mediasında kalsiyum birikimi gözlenir. Tedavisinde 
cerrahi yara debridmanı, kalsiyum-fosfat ürünlerinin azaltılması fayda sağlar. 
Bazı yazarlar sodyum tiosulfat tedavisi önermişlerdir.[2,21]

Kryoglobulİnler
Kriyoglobulinler 37°C’nin altındaki vücut sıcaklığında oluşan immün 

komplekslerdir. Birkaç tipi vardır. Tip 1 kriyoglobulinler, sıklıkla hematolojik 
malignensiler, multipl miyelom ile ilişkilidir. Hiperviskoziteye ve akral 
purpuraya neden olur. Tip 2 ve 3 kriyoglobulinler kronik viral enfeksiyonlar 
(Hepatit B, C ve HIV gibi) ve otoimmün hastalıklarla (SLE, RA, Sjögren 
sendromu gibi) ilişkilidir. Kütanöz ülserasyonlar, artralji, miyalji, yorgunlukla 
seyrederler. Araştırılmadığı sürece tanısı atlanabilir, kan örneklerinin özel 
sıcaklık koşullarında çalışılması gereklidir.[2]

Antİfosfolİpİd Antİkor Sendromu (APLS)
Antifosfolipid antikorlar protrombin aktivatör kompleksinin fosfolipid 

kısmıyla reaksiyona girer ve küçük dermal damarların tıkanmasına neden 
olabilir. Hastalar genellikle ağrılı livedo retikülarisle başvururlar. Splinter 
hemoraji, bacak ülserleri, yüzeyel tromboflebit ve fokal iskemiler gözlenebilir. 
Tedavisinde antikoagülanlar iyileşmeye yardımcıdır.[2,22]

Genetİk Pıhtılaşmaya Eğİlİm
Koagülopatiler bacak ülserleriyle seyreden livedoid vaskülopatili genç 

hastalarda önemli komorbiditelere yol açabilir. Bu hastalarda deri greftlerinin 
başarısızlığı sıktır. Protrombin gen mutasyonu, faktör V leiden mutasyonu, 
metil tetrahidrofolat redüktaz enzim mutasyonu, protrombin aktivatör 
inhibitörü mutasyonları genetik olarak taranmalıdır. Tedavide fibrinolitik 
ajanlar ve antikoagülan tedaviler önerilmektedir.[2,23]

Tedavi

Vaskülite bağlı ülserin tedavisinde altta yatan hastalığın tedavisi esastır 
ve sıklıkla yara iyileşmesini hızlandırır. Vaskülit tedavisi planlanırken 
romatologların danışmanlığına başvurulmalıdır. Antienflamatuar ve 
immünsüpresif ilaçların dengesi, bu ilaçların aktif çoğalma (proliferasyon) 
fazındaki yenilenmekte olan hücrelerin üzerine olan etkileri takip 
edilmelidir.[2,3,5]
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Vaskülite bağlı ülserlerde diğer ülserlerde de gözlenen, enfeksiyonlar gibi 
komplikasyonlar ortaya çıkabilir. Vaskülitik lezyonların topikal tedavisinde 
kortikosteroidler, çinko-oksitli kremler, eksudasyonlu bölgelere dilüe edilmiş 
antiseptikler faydalıdır. Makrosirkülasyonda sorun olmadığı sürece bandajla 
kompresyon tedavisi veya elastik çoraplar tavsiye edilebilir.[3]

Cerrahi debridman, yeni lezyonların ortaya çıktığı vaskülitlerin aktif 
evresinde dikkatle yapılmalıdır ve önceden var olan lezyonlarda kötüleşmeye 
yol açabileceği unutulmamalıdır. Nekrotik bölgeler ve derin lezyonların 
debridmanının paterji fenomenini tetikleme riski vardır. Pyoderma 
gangrenosum gibi bazı vaskülit tiplerinde paterji daha ön planda olduğundan 
ayırıcı tanıya yönelik testler tamamlanana kadar agresif debridmandan 
kaçınılması önerilir.[3,24] Yara bakım ürünleri, yaranın drenaj miktarı, nem 
oranı, enfeksiyon durumu ve ağrı varlığına göre seçilmelidir, genellikle otolitik 
veya enzimatik debridman sağlayan non-adherent (yapışmayan) yara örtüleri 
tercih edilir.[25]

İyileşmeyen ülserlerde intravenöz iloprost (prostasiklin analoğu) 
gibi vazodilatatör tedaviler faydalı olabilir. Sistemik vaskülitlerin 
prognozu, tedavide kortikosteroidler ve sitotoksik ilaçlar (sıklıkla 
siklofosfamid) kombine edildiğinden beri daha iyi seyirlidir. Yakın 
zamanda rituximab birçok sistemik vaskülitte iyi sonuçların alınmasını 
sağlamıştır. Pıhtılaşma eğilimi yaratan durumlarda ise antikoagülan 
tedaviler önerilmektedir.[3,5]

Vaskülit ile ilişkili ülserlerin tedavisinde öneriler;

1.	 Uzun süre iyileşmeyen kronik yaralarda vaskülit kaynaklı yaralar da 
akla gelmelidir.

2.	 Vaskülit ile ilişkili ülser tedavisi vasküler cerrah, romatologlar, 
dermatologlar, ortopedist ve plastik cerrahların dahil olduğu 
multidisipliner ekip tarafından düzenlenmelidir. 

3.	 Standart yara bakımı yanında altta yatan hastalığa yönelik tedavi 
başlanması yara iyileşmesine en olumlu katkıyı sağlar. 

4.	 Vaskülitik ülserlerde debridman yaparken dikkatli olunmalı “paterji 
fenomeni” akıldan çıkarılmamalıdır. 

5.	 Lokal yara bakımı diğer yaraların bakımı ile aynıdır.
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Debridman yaralarda oluşan, hasarlı ve nekrotik dokuların, yabancı 
doku, debrisin ve bakterilerin yara alanından uzaklaştırılarak 
granülasyon dokusu oluşmasını sağlayan doğal bir süreçtir. 

Yaradaki nekrotik dokular normal yara iyileşmesini engeller, bakteri 
üremesi için uygun bir kültür ortamı oluşturur ve yara iyileşmesine karşı 
fiziksel bir bariyer oluşturur. Bu nedenle yara iyileşmesinin sağlanabilmesi 
için bütün bu cansız dokuların ortamdan uzaklaştırılması gerekmektedir. 
Debridman bakteriyel yükü azaltır, enfeksiyonun kontrolünü ve 
önlenmesini sağlar, yara duvarının ve canlı dokunun görülebilmesine 
olanak sağlar. Yara bakımının en önemli ve ayrılmaz bir parçası olarak 
kabul edilir.

İyi yara bakım uygulamalarında beş önemli konu vardır:

1.	 Vasküler hastanın yönetimi,
2.	 Enfeksiyon varlığının dışlanması varsa tedavisi,
3.	 Yükten kurtarma (Off-Loading),
4.	 Debridman,
5.	 Nemli yara iyileşme ortamının sağlanması.

Diyabetik hastalarda her türlü enfeksiyon hastalıklarına eğilim artmıştır. 
Diyabetik ayak enfeksiyonları (DAE), diğer tüm diyabet komplikasyonları 
içinde en sık başvuru ve en uzun süre hastanede yatış nedenidir. Non-travmatik 
majör ekstremite ampütasyonlarının %50-70’inin nedeni diyabetik ayak 
enfeksiyonlarıdır. Diyabetik ayakta akut enfeksiyonla karşılaşıldığında ilk 
yapılacak işlem, fizik muayene sonrası iskeminin değerlendirilmesini takiben, 
etkilenen ekstremiteyi enfektif yükten bir an önce kurtarmak olmalıdır. 
Diyabetik ayak enfeksiyonları süratli ve agresif bir şekilde ilerlediği için, 
tanı ve tedavi de çok hızlı ve agresif tarzda yapılmalıdır. Nekrotik, gangrene 
ve enfekte dokular temizlenip, debride edilmelidir. Bu da apse odaklarının 
drenajı, etkilenen kompartmanların açılması, kötü, enfekte, nekrotik 
materyalin debridmanı ve minör ampütasyonlarla mümkündür. Eğer tüm 
ekstremiteyi etkileyen yaygın bir enfeksiyon hali varsa ya da septik durum 
söz konusu ise, hiç beklemeden majör ampütasyon kararı almaktan ve 
uygulamaktan kaçınılmamalıdır.

Debridman ve Ampütasyon
Dr. Fatih Yanar, Dr. Atahan Özdemir
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Diyabetik ayak enfeksiyonu kronik iyileşmeyen yara, enfeksiyon, 
gangren ve sepsis nedeniyle, ekstremite ve hatta yaşam kaybına neden 
olabilen klinik bir tablodur. 2010 yılında yapılan TURDEP-2 çalışmasında, 
ülkemizde diyabet prevalansı %13.7 olarak bildirilmiştir.[1] Yapılan 
çalışmalarda, tüm diyabetlilerin %10-15’inin ayağında halen yara olduğu 
öngörülmekte ve yine, diyabetik hastaların yaşamları boyunca ayaklarında 
yara açılması olasılığı yaklaşık %25 olarak hesaplanmaktadır.[2]

Diyabetik ayak enfeksiyonu, genellikle yaraların nedeni değil sonucu 
olarak ortaya çıkar. Ciltteki aşırı kuruluğa bağlı çatlaklardan, sert nasırlar 
veya boynuzsu tırnakların basısına bağlı yaralardan veya diğer travmalar 
sonucu oluşan yaralardan giren mikroorganizmalar, önce yumuşak doku 
enfeksiyonlarına ve yaygın selülitlere, önlem alınmazsa osteomiyelite kadar 
gidebilen enfeksiyonlara neden olur.

Diyabetik ayakta cerrahi tedavi başlıca üç başlıkta toplanabilir:

1.	 Ayaktaki enfeksiyona yönelik yapılan cerrahi tedavi,
2.	 Arteriyel sisteme yönelik revaskülarizasyon işlemleri, 
3.	 İleri evrede gerçekleştirilen ampütasyonlar.

Bütün bu girişimleri yapmadan uygulanacak diğer tedavi yöntemlerinin 
başarı şansı azdır.

Diyabetik ayakta akut enfeksiyonla karşılaşıldığında ilk yapılacak 
işlem, fizik muayene sonrası etkilenen ekstremiteyi bir an önce enfektif 
yükten kurtarmak olmalıdır. Bu da apse drenajı, kompartmanların 
açılması, kötü, enfekte, nekrotik materyalin debridmanı ve minör 
ampütasyonlarla mümkündür. Aynı anda nöropati ve iskeminin derecesi de 
değerlendirilmelidir.

Debridman bazen sadece yara yatağının hazırlanması olarak anılsa da, 
yara kenarları ve cilt yaranın iyileşebilmesi ve kapatılabilmesi için çok önem 
arzetmektedir.

Çoğu zaman yaranın temizlenmesi işleminin süratle ve agresif olarak 
yapılması gerekir; debridman işlemi hızlandırılırsa, iyileşmenin daha çabuk 
olabileceği bildirilmiştir.[4,5]

Yara içindeki ölü dokular ve debris;

-- İyileşmenin önünde fiziki bir bariyer oluşturarak, normal 
ekstrasellüler matriks oluşmasını, anjiyogenezi, granülasyonu ve 
yara yüzeyinin epidermal örtü ile kapanmasını engeller,

-- Antimikrobiyal ve ağrı kesiciler gibi topikal preparatların etkilerini 
azaltır,
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-- Enfeksiyonu maskeleyebilir veya taklit edebilir,
-- Bakteriler için bir beslenme kaynağı oluşturur,
-- Enflamatuvar sitokinlerin aşırı üretilmelerine neden olarak, septik 
bir yanıtın doğmasına ve ardından aşırı matriks metalloproteinaz 
(MMP) üretilmesine yol açar,

-- Özellikle bası yaraları ve diyabetik ayak yaralarında, doku hasarının 
gerçek boyutlarının görülebilmesini ve tedavi uygulayıcıların yarayı 
doğru bir şekilde değerlendirebilmesini engeller,

-- Aşırı eksuda ve koku üretilmesine neden olur.

Tüm bu nedenlerden dolayı debridman mutlaka yapılmalıdır.

Yara yatağının hazırlanması prensipleri ve TIME konsepti; yara 
değerlendirilmesinde sık kullanılan ve debridman kararını etkileyen sistematik 
yaklaşımlardır. Debridman çok önemli bir parametredir ve TIME prensipleri 
içinde T’yi temsil eder. T: Tissue management (Doku bakımı). Pratikte TIME 
konsepti yaranın gerçek anlamda değerlendirilmesini, devitalize dokuların 
varlığının tanımlanmasını ve uygun girişimlerin planlanmasını sağlar.[6] 
Yara yatağındaki ölü dokular ve debris uzaklaştırılıp-temizlenirse, yara daha 
sonraki normal iyileşme süreçlerini tamamlayabilir.

Kronik yaralarda, çoğu zaman nekrotik ölü dokular ve atık zararlı madde 
birikimleri bulunur ve altta yatan hastalığın doğasına bağlı olarak yeniden 
oluşma eğilimindedir. Çoğu zaman sürekli debridman denilebilecek, multipl 
debridmanlar gerekebilir.

Akut yaralarda, nekrotik doku oluşabilmesi için yeterli süre 
geçmediğinden, debridman daha çok yabancı maddelerin ve yara oluştuğu 
sırada ölmüş veya bu potansiyeli taşıyan dokuların temizlenmesi için yapılır; 
yarayı temizlemek ve iyileşmeye hazırlamak amaçlıdır ve çoğu zaman sadece 
bir kez yapılır.

Bazen debridman aralıklarını sıklaştırmak ve iyileşmeyi hızlandırabilmek 
için başka debridman yöntemlerini denemek gerekebilir. Eğer doğru yöntem 
seçilmiş ise, debridmanın güvenli olmadığı çok az yara vardır. Genel bir kural 
olarak, yara granülasyon dokusu ile kaplanmamış ise yaranın iyileşmeye 
gidebilmesi için, debridman uygulanabilir.

Debridman kararı yaranın tipi, kontaminasyonu, boyutu eksuda 
miktarına göre alınırken sıklığı ise hastanın kliniği, labaratuvar parametleri 
ve tedavi planına göre değişir. Bir yara debridmanında birden fazla yöntem 
kullanılabilir. Yara iyileşmesini sağlayabilmek için, nekrotik materyal, eskar, 
devitalize dokular, yara kabukları, enfekte dokular, hiperkeratoz, hematom, 
apse materyali, yabancı cisimler, debris, kemik parçaları veya bütün doku 
artıklarının temizlenmesi ortamdan uzaklaştırılması gerekir (Şekil 1a, b). 
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Debridman yönteminin seçimi, yara tedavi planlanmasına göre her hasta ve 
yaraya göre özel olarak planlanır. Her bir yara, süreç içinde değişik debridman 
yöntemleri ile iyileşmenin hızlandırılması veya stabilize edilmesi ihtiyacına 
göre temizlenir.[7]

Debrİdman yöntemİ ve uygulamaları

Cerrahi debridman, mekanik debridman, otolitik, enzimatik (kimyasal), 
biyolojik (maggot) ve yeni teknolojiler tercih edilebilir. Yukarıda belirtildiği 
gibi çok sayıda debridman yöntemi mevcut olup, bu bölümde sadece cerrahi 
debridman tekniği ele alınacaktır.

Cerrahİ Debrİdman

Hasta yatağında veya poliklinik şartlarında yapılabilen ve dokuların 
bistüri veya makas ile temizlendiği küçük cerrahi girişimlere, literatürde 
keskin debridman denilmektedir. Cerrahi debridman ise ameliyathanede, 
genel anestezi altında ve değişik cerrahi aletlerin kullanıldığı işlemlere 
denir. Ülkemiz şartlarında cerrahi aletlerin kullanıldığı tüm girişimler, 
nerede ve hangi şartlarda yapılırsa yapılsın, cerrahi debridman olarak 
anılır.[8,9]

Cerrahi debridman, diğer teknikler yetersiz kaldığında veya çabuk ve 
majör bir girişim gerektiğinde düşünülmelidir. Nekrotik dokuların fazla 
olduğu, sağlıklı ve sağlıksız dokular arasında net bir ayrımın yapılabildiği, 
ciddi yara enfeksiyonu ve kompartman sendromu olan olgularda, gecikmeden 
uygulanmalıdır. Ülkemizde, özellikle diyabetik ayak yarası olan hastalarda, 
ilk başvuruda çoğu zaman cerrahi debridman gerekli olmaktadır.

Keskin debridman denen daha ufak işlemler (nasırlar, tırnaklar, yara 
kabukları vb.), poliklinikte veya yatak başında yapılabilecek diğer işlemler, 
hekimler veya eğitimli podiatristler tarafından, dikkatli olmak koşulu ile 
yapılabilir.

(a) (b)

ŞEKİL 1. (a, b) Yara iyileşmesini sağlayabilmek için kemik parçaları veya nekrotik dokuların ortamdan 
uzaklaştırılması gerekir.
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Cerrahi debridmanla, ölü ve zararlı dokular çabuk ve etkin bir şekilde 
temizlenerek uzaklaştırılır. Özellikle nekrotik dokular hasta için yaşamı tehdit 
edici boyutlarda ise debridman acilen yapılmalıdır (Şekil 2a, b).

Bazen, hemen debridman sonrası, ayağın rekonstrüksiyonu da yapılabilir. 
Doku kültürü ve antibiyogram için, derin dokulardan mutlaka örnek 
alınmalıdır.

Cerrahi debridman selektif bir yöntem olmadığı için, aşırıya kaçma, 
sağlıklı ve gerekli dokulara zarar verme risklerini taşır. Bu da yara 
iyileşmesinde gecikme, kötü ve şekilsiz yaraların oluşması ve fonksiyon 
kayıplarına neden olabilir. Bu nedenle deneyimli, anatomik bilgisi yeterli 
ve sorumlu kişilerce yapılmalıdır. Debridman, aşırıya kaçmamak koşulu ile 
tüm olgularda yara iyileşmesine olumlu katkılarda bulunur ve iyileşmeyi 
hızlandırır.

Tüm ölü ve nekrotik dokular agresif olarak debride edilmeli, pürülan 
materyal drene edilmeli ve enfekte kompartmanlar tekniğine uygun şekilde 

ŞEKİL 2. (a, b) Crus posteriorundaki nekrotik dokuların bistüri yardımıyla debridmanı.

(a) (b)

(a) (b) (c)

ŞEKİL 3. (a) Ayak tabanında kompartman gelişimi. (b) Ayak tabanındaki kompartmanın açılarak drenajın 
sağlanması. (c) Ayak kompartmanları: Medial plantar, Santral plantar, Lateral plantar, Derin interosseöz.
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intermusküler 

septum
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kompartman

Santral
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intermusküler septum
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genişçe açılmalıdır (Şekil 3a-c). Kompartmanın açılması basıncı azaltıp 
enfeksiyonun daha proksimale ilerlemesini durdurur; enfektif yükün 
azaltılıp sepsisin önlenmesini ve arter üzerindeki basının kaldırılıp kan 
akımının artmasını sağlayarak iyileşmeye katkıda bulunur.

Debridman sonrası özellikle diyabetiklerde mikrovasküler sorunlar 
nedeniyle yara erken dönemde açık bırakılmalı, sütüre edilmemelidir 
(Şekil 4a-c). Eğer çok gerekli ise mümkün olan en az sayıda cilt stapleri 
ya da steri-strip adı verilen band yardımıyla gerilimsiz bir şekilde yara 
dudakları yaklaştırılmalıdır.

Periferik damar hastalığı ve buna bağlı iskemisi olan yaralarda, 
debridman zamanlamasına karar vermek biraz daha esneklik gerektirir.

Aktif enfeksiyon varsa, revaskülarizasyon ihtiyacı olup olmadığına 
bakılmadan, yara acilen debride edilmeli ya da drenaj sağlanmalıdır 
(Şekil 5a). Enfeksiyonun klinik belirtileri olmadan, bir yara veya kuru 
gangren varlığında, önce revaskülarizasyon yapılmalıdır. Debridman öncesi 
yara bölgesine yeterli kan akımı sağlanarak, yaşamını sürdürmesi sağlanır 
ve muhtemel dokuların gereksiz yere eksize edilmesi engellenir.[10]

ŞEKİL 4. (a) Mikrovasküler sorunlar nedeniyle yara erken dönemde açık bırakılmalı, (b) sütüre edilmemelidir. 
(c) Debridman sonrası yaranın açık bırakılması.

(a) (b) (c)

(a) (b)

ŞEKİL 5. (a) Aktif enfeksiyon varsa revaskülarizasyon ihtiyacı olup olmadığına bakılmadan yara acilen 
debride edilmelidir. (b) Enfeksiyonun klinik belirtileri olmadan, bir yara veya kuru gangren varlığında önce 
revaskülarizasyon yapılmalıdır.
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Revaskülarizasyon sonrası debridman zamanlanması iyi 
planlanmalıdır. Enfekte olmayan yaralarda, eğer cerrahi baypas yapılmış 
ise debridman 4-8 gün sonra, endovasküler girişim yapılmış ise 3-4 hafta 
sonra yapılabilir. Revaskülarizasyonu yapılmış bir ekstremitede kuru 
gangren varsa, eskarın altında yeni doku gelişimi olup olmadığı kontrol 
edilir. Pürülan materyal varsa veya yeni doku gelişimine ait bir belirti 
görülmez ise yara debride edilmelidir. Yeni ve sağlıklı doku gelişiyor 
ise eskarın kendiliğinden ayrılıp düşmesi beklenebilir, eğer enfeksiyon 
belirtileri ortaya çıkarsa yeniden debridman yapılmalıdır.

Diyabetik ayak cerrahisinde hem acil hem de elektif girişimlerin ana 
amacı, hastayı yaşam kalitesi artmış olarak tekrar yürüyebilir duruma 
getirmektir. Acil cerrahi girişimler, lokal ve sistemik enfeksiyonun kontrolü 
amacıyla yapılır. Elektif cerrahi ise asıl olarak, ayağın rekonstrüksiyonu, 
ayak deformitelerinin düzeltilmesi ve eklem stabilitesinin sağlanabilmesi 
için yapılır.

Yarayı temiz, enfeksiyondan arındırılmış, iyi kanlanan bir duruma 
getirdikten sonra ise rekonstrüksiyon planlanmalıdır. Gerektiğinde 
enfeksiyonun kontrol altına alınamadığı, septik, ağır iskemik hastada 
ampütasyon kararı almaktan kaçınılmamalıdır.

Ampütasyon

Ampütasyon seviyesinin belirlenmesi önemli bir konudur. Yük taşıyacak 
plantar bölge gibi alanların planlaması iyi yapılmalıdır. Öncelikle plantar 
kesilerden kaçınılmalı ve insizyon hattı öne taşınmalıdır. Seviyenin doğru 
tespit edilmesi ikincil girişimleri, mortalite ve morbiditeyi azaltır (Şekil 6). 

ŞEKİL 6. Ayakta ampütasyon seviyeleri.

Chopart
Syme

Transmetatarsal

Lisfranc
Metatarsofalengeal

dezartikülasyon

Parmak amputasyonu veya
dezartikülasyon
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Bu nedenle bazı tetkik ve yöntemlerle seviye tespiti yapılmalıdır. Fizik 
muayene, laboratuvar parametreleri, ayak bileği kol basınç indeks (ABI) 
ölçümleri, Doppler ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi anjiyografi, 
manyetik rezonans anjiyografi, konvansiyonel anjiyografi yöntemleri 
kullanılabilir.

Fonksiyonel açıdan canlı olmayan bir ekstremitenin ampütasyonu, 
fonksiyonların yeniden kazanılması için ilk adım olabilmektedir. 
Fonksiyonunu yitirmiş, canlılığı sınırda bir ekstremiteyi kurtarmaya çalışmak, 
hastanın genel durumunun bozulmasına ve yaşam kaybına yol açabilir. Amaç 
hastanın fonksiyon ve yaşam kalitesini artırmaktır. Ampütasyona karar 
verildikten sonraki en büyük sorun seviye seçimi, maksimum fonksiyon için 
gerekli kurtarıcı ameliyat sonrası tedavi ve protez seçimidir.[11-16]

 Ampütasyon kararı verirken;

-- İskemi düzeyi,
-- Enfeksiyonun yaygınlığı,
-- Güdüğün güvenli bir şekilde kapatılabilmesi,
-- Eşlik eden kronik hastalıklar (malignite vb.)
-- Hareket kabiliyeti gibi faktörler göz önünde bulundurulmalıdır.

Sistemik riskleri yüksek, önemli eşlik eden hastalıkları olan, yatağa 
bağımlı, revaskülarizasyon için uygun damarları olmayan ve ayak bileğinin 
kurtarılması mümkün olmayan hastalarda, primer majör ampütasyon en iyi 
seçenek olabilir (Şekil 7).[17]

ŞEKİL 7. Tüm ayağın tutulduğu ileri derecede iskemik-gangrene ayak.
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Kurtarılması düşünülen ayağın hastaya bir yarar sağlamayacağı, ağır, 
yatağa bağımlı, yaşam beklentisi çok kısa hastalarda primer ampütasyon 
bir seçenek olmalıdır. Bazen de kısa yaşam beklentisi olan ve ameliyat riski 
yüksek hastalarda sadece yara bakımı yapılarak hastaya yardımcı olunabilir. 
Yapılması düşünülen revaskülarizasyon, ortopedik ve plastik cerrahi 
girişimleri tolere edemeyecek veya revaskülarizasyon yapma olanağı olmayan 
ya da başarısız olmuş, gangreni kontrol edilemeyen, enfeksiyonu ayak bileği 
seviyesini aşmış hastalarda majör ampütasyon yapılır.
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Venöz Ülserde Cerrahi ve 
Girişimsel Tedavi

Dr. İlker Kiriş

Tanım ve epİdemİyolojİ

Diz altı bölgede ya da ayakta oluşan ve iyileşme süresi altı haftadan 
uzun süren açık cilt lezyonları şeklindeki kronik yaralara bacak 
ülserleri denir.[1] Bacak ülserlerinin nedenleri arasında venöz 

hastalıklar, arteriyel hastalıklar, diyabet, nöropatiler, vaskülitler, enfeksiyon 
ve kanser yer alır. Kronik alt ekstremite ülserlerinin en sık nedeni venöz 
ülserlerdir.[2,3] Venöz ülser, Amerikan Venöz Forum görüş birliği bildirisinde 
‘en sıklıkla ayak bileği bölgesinde oluşan, kendiliğinden iyileşmeyen 
ve kronik venöz yetmezliğe eşlik eden tam tabaka cilt lezyonu’ şeklinde 
tanımlanmıştır.[4] Amerikan Venöz Forum ve Vasküler Cerrahi Derneği 
ortak kılavuzunda ise ‘venöz hipertansiyondan etkilenen bir bölgede 
oluşan ayakta ya da bacakta açık cilt lezyonu’ şeklinde tanımlanmıştır.[5] 
Venöz ülser; venöz hastalık varlığında, diz ile ayak bileği eklemi arasındaki 
bölgede dört haftadan uzun süredir iyileşmeyen açık cilt lezyonu şeklinde 
de tanımlanmıştır.[6]

Venöz ülserlerin nispeten yüksek insidans ve prevalans ile görülmeleri 
sağlık sistemleri üzerinde belirgin yüke neden olmaktadır. Venöz ülserlerin 
Batı Avrupa ülkelerinde erişkin nüfusta görülme sıklığının yaklaşık olarak 
%1 olduğu ve Amerika Birleşik Devletleri’nde her yıl 2.5 milyondan fazla 
kişinin venöz ülserden etkilendiği bildirilmiştir.[7,8] Venöz ülser görülme 
sıklığı ileri yaşla birlikte artmaktadır. Venöz ülser görülme sıklığı 65-80 yaş 
aralığındaki nüfusta %3-4 oranına kadar yükselmektedir.[9]

Prognoz
Kronik venöz hastalığın son evresi olan venöz ülserler genelde 

ağrılıdırlar ve eşlik eden akıntı ya da enfeksiyon nedeniyle yaşam kalitesini 
büyük ölçüde olumsuz etkileyebilirler. Venöz ülserler zor tedavi edilir 
ve iyileşme sonrası tekrar oluşabilir. Venöz bacak ülserleri, hastaların 
%25’inden fazlasında standart bakım ile iyileşmez ve iyileşen hastalarda 
da iyileşme süreci altı ay ve daha uzun süre alır.[10] Chaby ve ark.[11] kronik 
büyük venöz ülserlerin tam iyileşmesinin yetmezliği olan yüzeyel venin 
ablasyonu ile ve tedaviden sonraki dört hafta içinde yara alanındaki küçülme 
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miktarı ile ilişkili olduğunu bildirmiştir. Venöz ülserli hastalarda azalmış 
venöz dönüş ve baldır kas pompası yetersizliği iyileşmeyi engelleyen temel 
faktörlerdir.[12] İyileşme açısından kötü prognostik faktörler arasında ülserin 
üç aydan uzun süreli olması, ülser uzunluğunun 10 cm’den fazla olması, 
periferik arter hastalığı (PAH) varlığı, ileri yaş ve vücut kütle indeksinin 
yüksek olması yer almaktadır.[2]

Tanısal değerlendİrmE 
Bacakta venöz ülseri olduğu düşünülen tüm hastalara öncelikle klinik 

değerlendirme yapılmalıdır. Hastanın kronik venöz hastalıkla ilgili olabilecek 
belirti ve yakınmalarını içeren ayrıntılı tıbbi öyküsü alınmalıdır. Fizik 
muayenede telenjiektazi, variköz venler, ödem, cilt ve ciltaltı değişiklikleri 
(korona flebektatika [Şekil 1],[13] beyaz atrofi [Şekil 2],[14] lipodermatoskleroz 
[Şekil 3][15] vb.), ters şampanya şişesi deformitesi (Şekil 4)[16] ve iyileşmiş ya da 
aktif venöz ülser (Şekil 5)[17] gibi venöz hastalık belirtileri gözden geçirilmelidir.

Ülserin; nöropatik, metabolik, hematolojik, otoimmün, eksojen, kanser, 
enfeksiyon, ilaçlara bağlı, genetik ve cilt bozuklukları gibi venöz olmayan 
olası nedenleri akılda bulundurulmalıdır.[5] Fizik incelemede venöz ülserler 
genellikle yüzeysel, akıntılı, düzensiz, sınırları belirgin, etraf cilt dokusu frajil 
ve kemik çıkıntılar üzerinde bulunurlar.[2] Venöz ülserlerin tipik lokalizasyonu 
medial malleol çevresi olmakla birlikte ‘Gaiter alanı’ denilen ayak bileği 
ile diz arasındaki bölgede hem medial hem de lateral yerleşimli olarak 
görülebilirler (Şekil 6).[18]

ŞEKİL 1. Korona flebektatikanın dört komponenti.[13]

a: Venler; b: Mavi telenjiektaziler; c: Kırmızı telenjiektaziler; d. Staz noktaları.
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Venöz ülserli hastalarda yaklaşık %15-27 oranında eşlik eden PAH 
bulunur ve bu tip ülserlere mikst ülser denir.[19-21] Fizik incelemede 
ayakta ısı ve renk değişikliği, kas atrofisi, kıllarda azalma ve tırnaklarda 
hipertrofi gibi PAH bulguları dikkate alınmalıdır. Spesifik periferik 
vasküler muayenede femoral, popliteal, dorsalis pedis ve posterior 
tibial arter nabızları palpe edilmelidir. Periferik nabzı zayıf alınan ya 
da alınamayan hastalarda iki taraflı alt ekstremite distal arterlerde el 

ŞEKİL 2. Kronik venöz yetmezliğe eşlik eden beyaz atrofi (atrophie blanche).[14]

ŞEKİL 3. Kronik venöz yetmezliğe eşlik eden hiperpigmentasyon ve lipodermatoskleroz.[15]
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ŞEKİL 4. İleri düzeyde lipodermatoskleroz deformitesi ve 
pigmentasyon değişiklikleri ile karakterize ‘ters şampanya şişesi 
deformitesi’.[16]

ŞEKİL 5. Aktif venöz ülser.[17]
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Doppleri ile akım değerlendirilmeli ve ayak bileği - kol basınç indeksi 
(ABİ) hesaplanmalıdır.[22] İstirahat halinde ABİ ≤0.9 olması PAH’ye ve 
ABİ ≤0.4 olması kritik bacak iskemisine işaret eder.[5] Periferik arter 
hastalığından şüphelenilen hastalarda iki taraflı alt ekstremite renkli 
Doppler ultrasonografi (USG) incelemesi yapılması standarttır. Kesin tanı 
amacıyla konvansiyonel yöntemle ya da bilgisayarlı tomografi eşliğinde 
anjiyografik inceleme yapılabilir. Venöz bacak ülseri ve eşlik eden ciddi 
PAH varlığında, hastalar venöz ülsere yönelik tedaviler öncesinde olası 
revaskülarizasyon gerekliliği açısından değerlendirilmelidir.[23]

Bacak ülseri olan hastanın venöz USG ile incelenmesi kronik venöz 
hastalık varlığının objektif dokümantasyonunu sağlar. Ultrasonografik 
bakı venöz reflü ve tıkanıklık değerlendirmesini içermelidir. B-mod gri 
skala görüntüleme, pulsed Doppler örnekleme ve renk akım analizini 
içeren kapsayıcı renkli akım venöz dupleks USG venöz bacak ülserinden 
şüphelenilen tüm hastalarda ilk olarak tercih edilmesi gereken tanı 
yöntemidir.[24-27] Venöz yetmezlik değerlendirilmesi hasta ayakta iken 
yapılmalıdır. Venöz kapak kapanma süresinin femoral ve popliteal venler 
için ≥1 saniye, büyük safen ven, küçük safen ven, tibial venler, derin 
femoral ven ve perforan venler için ≥0.5 saniye olması kapak yetmezliği 
kriteri olarak üst sınır kabul edilmiştir.[3-12,19-28] Derinden yüzeyele doğru 
akım içeren, kapak kapanma süresi ≥0.5 saniye, çapı ≥3.5 milimetre olan ve 
aktif ya da iyileşmiş venöz ülser altında yerleşimli perforan venler patolojik 
olarak tanımlanmıştır.[29,30]

ŞEKİL 6. Kronik venöz yetmezliğe bağlı gaiter alanında venöz ülser.[18]
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Venöz ülser, venöz tıkanıklık ve eşlik eden venöz hipertansiyona 
bağlı geliştiğinde iliofemoral venöz segmentin tanısal değerlendirilmesi 
önem kazanır. Kronik iliofemoral derin ven trombozu ve venöz çıkım 
yolu tıkanıklığı varlığında duplex USG incelemesinin güvenilirliği ve 
yeniden yapılabilirliği hasta vücut yapısı, bağırsak gazı ya da uygulayıcı 
değişkenliği gibi faktörlere bağlı olarak kısıtlanabilir.[31] Venöz ülseri olan 
ve iliofemoral venöz tıkanıklıktan şüphelenilen hastalarda tanıya destek 
amacıyla bilgisayarlı tomografi ya da manyetik rezonans eşliğinde venografi 
incelemesi yapılmalıdır.[32,33] İliofemoral venöz tıkanıklık tanısının 
onaylanması için ise gerektiğinde intravasküler USG ve kontrast venografi 
incelemeleri yapılmalıdır.[5,34,35]

Tedavİ endİkasyonları ve yöntemlerİ
Venöz ülserlere yönelik cerrahi ve endovasküler girişimsel tedavi 

yöntemlerinin iki temel amacı ülser iyileşmesini sağlamak ve ülserin 
tekrar oluşmasını önlemektir. Cerrahi ve endovasküler girişimsel tedavi 
yöntemlerini araştıran yeterli sayıda karşılaştırmalı prospektif randomize 
klinik çalışma olmadığı için önerilerin çoğu bilimsel olarak Kanıt C 
düzeyindedir.[5] Venöz ülserli tüm hastalarda, ciddi PAH gibi hastaya özgü 
kontrendikasyon olmaması şartıyla, ülser iyileşmesini desteklemek için 
uygun kompresyon tedavisinin yararlı olduğuna yönelik güçlü bilimsel 
kanıtlar vardır.[36-39] Bu nedenle, venöz ülserlere yönelik cerrahi ve girişimsel 
tedavi yöntemleri, kompresyon tedavisine ek olarak uygulanmalıdır. Venöz 
ülserlere yönelik cerrahi girişimler (açık ya da endovasküler) ile kompresyon 
tedavisi sonuçlarını karşılaştıran bir meta analiz Mauck ve ark.[40] tarafından 
2014 yılında yayınlanmıştır. Bu meta analizde, açık cerrahi girişimlerin 
venöz ülser iyileşmesini kolaylaştırdığı fakat bilimsel kanıt düzeyinin düşük 
olduğu bildirilmiştir. Ancak meta analizde endovasküler girişimlerin venöz 
ülser iyileşmesi açısından sadece kompresyon tedavisine kıyasla belirgin 
bir üstünlüğü olduğunu destekleyen güncel bilimsel kanıt olmadığı da 
bildirilmiştir.

Tedavi yöntemleri ile ilgili önerileri belirtmek için venöz ülsere neden 
olan patolojileri anatomik olarak sınıflandırmak uygun olacaktır. Venöz ülser 
etyolojisinde; yüzeyel venöz yetmezlik, perforan ven yetmezliği, derin venöz 
yetmezlik ve derin ven trombozu yer alır.

1) Yüzeyel venöz yetmezlik

Yüzeyel venöz yetmezliğe eşlik eden venöz ülser tedavisinde, yüzeyel 
venöz cerrahi ile konservatif tedavinin etkinliklerini karşılaştıran randomize 
klinik çalışmaları gözden geçiren bir derlemede, ülser iyileşmesi açısından 
yüzeyel venöz cerrahi ve kompresyon tedavisi kombinasyonu ile sadece 
kompresyon tedavisi arasında anlamlı fark olmadığı ancak ülser tekrarlama 
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oranının sadece kompresyon tedavisine kıyasla yüzeyel venöz cerrahisi 
ve kompresyon tedavisi kombinasyonu sonrasında daha düşük olduğu 
bildirilmiştir.[41] Amerikan Venöz Forumu ve Vasküler Cerrahi Derneği ortak 
kılavuzunda ise yüzeyel venöz yetmezlik ve venöz ülseri olan hastalarda 
yüzeyel ven ablasyonu tedavisi, ülser iyileşmesi için Sınıf 2 Kanıt C 
düzeyinde ve ülserin tekrarlamasının önlenmesi için ise Sınıf 1 Kanıt B 
düzeyinde önerilmiştir.[5] Yüzeyel ven ablasyon yöntemi olarak açık cerrahi, 
radyofrekans ve lazer ablasyon tedavi yöntemlerinin etkinlik ve güvenlik 
açısından birbirlerine eş değer olduklarını gösteren birçok randomize klinik 
çalışma vardır.[42-46] Yüzeyel venöz yetmezliği olan hastalarda iyileşmiş 
venöz ülser varlığında ülserin tekrar oluşmasını engellemek için kompresyon 
tedavisine ek olarak yüzeyel ven ablasyonu yapılması önerilir.[40,47] Buna 
ek olarak, yüzeyel venöz yetmezliğe eşlik eden cilt ve ciltaltı değişiklikleri 
(CEAP-C4b) ve ülser gelişme riski olan hastalarda ülser gelişmesini önlemek 
için yüzeyel ven ablasyonu yapılması önerilir.[48,49]

2) Perforan ven yetmezliği

Perforan venler kronik venöz hastalık ve venöz ülser gelişiminde önemli 
bir role sahiptir. Çapı 3.5 mm’den büyük ve reflü zamanı 0.5 saniyeden 
uzun olan perforan venlerin tedavi edilmesi önerilmektedir.[5] Avrupa 
Damar Cerrahisi Derneği kılavuzunda ise perforan venlerde reflü süresinin 
0.35 saniyeden uzun olması patolojik olarak kabul edilmiştir.[50]

Perforan venlere yönelik cerrahi ve girişimsel tedaviler arasında cerrahi 
ligasyon, subfasyal endoskopik perforan ven cerrahisi (subfascial endoscopic 
perforator surgery; SEPS), endovenöz ablasyon teknikleri ve köpük skleroterapi 
yer alır. Teknolojik gelişmelerle birlikte perforan venlerin kapatılmasına 
yönelik konvansiyonel açık cerrahi yöntemlerin yerini minimal invaziv 
yöntemler almıştır.[51] Venöz ülser tedavisinde SEPS yönteminin etkinliğini 
gözden geçiren ve 2019 yılında yayınlanan Cochrane analizinde venöz 
ülser iyileşmesinde SEPS yönteminin kompresyon tedavisine göre belirgin 
üstünlüğü olduğuna yönelik yeterli bilimsel kanıt olmadığı belirtilmiştir.[52] 
Aktif venöz ülseri olan (CEAP-C6) hastaların (n=170) tedavisinde SEPS 
ve yüzeyel venöz yetmezlik tedavisi ile sadece ambulatuar kompresyon 
tedavi yöntemi bir randomize klinik çalışmada karşılaştırılmıştır.[49] Bu 
çalışmada, venöz ülser iyileşme oranının SEPS ile tedavi edilen hastalarda 
daha yüksek olduğu ancak aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı 
olmadığı bildirilmiştir. Tekrarlayan venöz ülseri ya da medial lokalizasyonlu 
ülseri olan hastalarda SEPS yöntemi uygulanması izlemde venöz ülsersiz 
sürenin daha uzun olmasını sağlamıştır. Bu çalışmanın araştırmacıları, aynı 
hasta grubuna ait 10 yıllık izlem verilerini gözden geçirerek 2015 yılında 
yeniden yayınlamışlardır.[53] On yıllık izlem süresinde SEPS grubundaki 
hastalarda venöz ülser gelişmeme oranı kompresyon grubundakilere kıyasla 
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anlamlı derecede daha yüksek bulunmuştur. Yetmezliği olan perforan ven 
sayısının ülser durumu ve tekrarlama oranı üzerinde anlamlı etkisi olduğu 
bildirilmiştir. Subfasyal endoskopik perforan ven cerrahisi yönteminin venöz 
ülser tedavisinde etkinliğini değerlendiren bir meta analizde ise kompresyon 
tedavisine ek olarak SEPS + safen ven ablasyonu yöntemleriyle 21 aylık 
izlemde hastalarda %88 oranında ülser iyileşmesi ve %13 gibi düşük bir 
oranda tekrar ülser gelişmesi bildirilmiştir.[54]

Patolojik perforan venlerin endovenöz lazer yöntemiyle tedavisinin 
güvenilirlik ve etkinliğini araştıran çok merkezli prospektif bir çalışmada, 
girişimden 10 gün ve bir yıl sonraki kapanma oranları sırasıyla %76 ve %68 
bulunmuştur.[55] Kronik venöz yetmezliği olan (CEAP C5-C6) hastaların 
tedavi sonuçlarını bildiren bir çalışmada SEPS (n=41) ve radyofrekans 
ablasyon (n=23) yöntemleri sonrası ülser iyileşme oranları sırasıyla %88 
ve %100 olarak bildirilmiştir.[56] Yüzeyel venöz yetmezlik ve perforan ven 
reflüsünün birlikte tedavi edilmesinin CEAP C5-C6 evrelerindeki hastalarda 
hızlı ülser iyileşmesi ve düşük ülser tekrarlama oranları sağladığını bildiren 
bilimsel çalışmalar vardır.[57,58]

Venöz ülserli (CEAP C6) hastalarda yüzeyel venöz yetmezlik ve 
patolojik perforan ven varlığında kompresyon tedavisine ek olarak 
yüzeyel venler ve perforan venlerin ablasyonu Sınıf 2 Kanıt C düzeyinde 
önerilmektedir.[5] Aynı kılavuzda, iyileşmiş (C5) ya da aktif (C6) venöz ülser 
yatağı ile ilişkili ya da komşuluğunda izole patolojik perforan ven varlığında, 
derin venlerin durumundan bağımsız olarak, kompresyon tedavisine ek 
olarak patolojik perforan ven ablasyonu Sınıf 2 Kanıt C düzeyinde önerilir.[5] 
Patolojik perforan ven kapatılması amaçlı endovenöz termal ablasyon (lazer 
ya da radyofrekans) ya da ultrason kılavuzluğunda skleroterapi gibi perkütan 
tedavi yöntemlerinin açık cerrahi yöntemlerin yerine tercih edilmesi 
enfeksiyon, hematom, insizyon iyileşmesinde gecikme, lokal travma ve 
genel anestezi gereksinimi gibi olumsuzlukları önler. Perkütan tedavi 
yöntemleri kolaylıkla tekrar uygulanabilir, komplikasyon riski düşüktür ve 
erken-orta dönem sonuçları konvansiyonel cerrahi yöntemlerin sonuçlarıyla 
eşdeğer ya da daha üstündür.[55,59-61]

3) Derin venöz yetmezlik

Derin venöz yetmezlik etyolojisindeki iki temel faktör primer valvüler 
yetmezlik ve post-trombotik sendrom (PTS)’dur. Derin venöz yetmezliğin 
düzeltilmesine yönelik girişimsel tedaviler artmış ambulatuar venöz basıncın 
azaltılmasını amaçlar. Derin venöz yetmezlik ameliyatları, genellikle yüzeyel 
venöz yetmezlik ya da perforan ven yetmezliğine yönelik girişimsel tedavilerle 
birlikte uygulandığı için sonuçları net olarak değerlendirmek güçtür. Primer 
valvüler yetmezliğe yönelik ameliyatlar arasında; eksternal bantlama, 
eksternal valvüloplasti, internal valvüloplasti, femoral ven transpozisyonu, 
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valv transpozisyonu ve valv transplantasyonu yer alır.[62-65] Masuda ve ark.[66] 
tarafından, ileri evre venöz yetmezliği olan (CEAP C4-6) ve derin venöz 
valv rekonstrüksiyonu (femoral ven kapak onarımı, transpozisyonu ya da 
transplantasyonu) uygulanan 49 hastanın uzun dönem sonuçları bildirilmiştir. 
Primer valvüler yetmezliği olan hasta alt grubunda uzun dönem klinik 
sonuçların PTS’si olan hastalardaki sonuçlara göre anlamlı derecede daha iyi 
olduğu bulunmuştur (%73’e karşın %43, p=0.029). Derin venöz yetmezliği 
olan ve valvüler restorasyon cerrahi teknikleri (valvüloplasti, transpozisyon, 
transplantasyon ve Psathakis tekniği) uygulanan 144 hastada venöz ülser 
tekrarlamama oranı primer valvüler yetmezlik ve PTS hasta gruplarında 
sırasıyla %50 ve %75 olarak bildirilmiştir.[67]

İnfrainguinal derin venöz yetmezliği olan ve CEAP C4b-6 evrelerindeki 
hasta gruplarında derin venöz valvleri yapısal olarak korunmuş ise venöz ülser 
iyileşmesi ve tekrarlamasının önlenmesi amacıyla kompresyon tedavisine 
ek olarak bireysel valvüloplasti yapılması Sınıf 2 Kanıt C düzeyinde 
önerilmektedir.[5] Aynı kılavuzda, infrainguinal derin venöz yetmezliği olan 
ve CEAP C4b-6 evrelerindeki hasta gruplarında, yapısal olarak korunmuş 
derin venöz valvler bulunmuyorsa ve yeterli venöz çıkım yolu anastomoz 
için uygunsa valv transpozisyonu ya da transplantasyonu yapılması Sınıf 2 
Kanıt C düzeyinde önerilmektedir.[5]

4) Derin ven trombozu

Derin ven trombozu (DVT), özellikle iliofemoral yerleşimli olduğunda, 
hastaların yaklaşık %20-50’sinde PTS’ye yol açabilmesi nedeniyle venöz 
ülser gelişiminde önemli bir faktördür.[68,69] Çok merkezli, randomize 
klinik bir çalışma olan ATTRACT (Acute Venous Thrombosis: Thrombus 
Removal with Adjunctive Catheter-Directed Thrombolysis) çalışmasında 
akut DVT hastalarında farmakomekanik kateter aracılı trombolitik tedavinin 
antikoagülan tedaviye göre PTS gelişmesinin önlenmesi açısından anlamlı 
üstünlüğü olmadığı bildirilmiştir.[70] ATTRACT çalışmasındaki iliofemoral 
akut DVT hasta alt grubunda farmako mekanik kateter aracılı trombolitik 
tedavinin etkileri bir başka çalışmada gözden geçirilmiş ve bu tedavinin PTS 
gelişmesini anlamlı derecede etkilemediği bildirilmiştir.[71] Bunun yanında, 
ATTRACT çalışmasının metodolojisi ve sonuçları ile ilgili birçok eleştiri ve 
soru işareti olduğu da unutulmamalıdır. Akut DVT tedavisinde trombolitik 
tedavinin (sistemik, loko-rejyonel ya da kateter aracılı) etkinliği 2016 yılında 
bir Cochrane analizinde gözden geçirilmiş ve PTS gelişme riskinde orta ve 
geç dönemde sırasıyla %34 ve %42 oranında azalma bulunmuştur.[72] Bu 
Cochrane analizinde, veriler sınırlı olmakla birlikte venöz ülser oranında da 
azalma olduğu bildirilmiştir.

Kronik iliofemoral DVT, venöz çıkım yolunda tıkanıklık ve artmış 
ambulatuar venöz basınç yoluyla venöz ülsere zemin hazırlar. Endovasküler 
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teknolojideki gelişmelerle birlikte, iliofemoral DVT’ye bağlı PTS 
tedavisinde stent uygulamaları ön plana çıkmıştır.[5] Kronik femoro iliokaval 
DVT tedavisinde endovasküler yaklaşım (balon anjiyoplasti ve stent 
uygulaması) ile iliyak ven tıkanıklığının giderilmesi ve safen ven valvüler 
reflünün endovenöz termal ablasyon ile tedavi edilmesinin beş yıllık izlemde 
%58 oranında venöz ülser iyileşmesi sağladığı bildirilmiştir.[73] Perkütan 
iliyak ve kaval ven stent uygulamaları, yüksek açıklık oranları ve düşük 
morbidite ile güvenle uygulanabilir.[5] İnferior vena kava ya da iliyak ven 
kronik total tıkanıklığı ya da ciddi darlığı olan CEAP C4b-6 evrelerindeki 
hastalarda venöz ülser iyileşmesi ve tekrarlamasının önlenmesi amacıyla 
kompresyon tedavisine ek olarak venöz anjiyoplasti ve stent uygulaması 
Sınıf 1 Kanıt C düzeyinde, endovasküler girişimin başarısız olması 
durumunda ise polytetrafluoroethylene greft ile açık cerrahi baypas 
yapılması Sınıf 2 Kanıt C düzeyinde önerilmektedir.[5] Tek taraflı iliofemoral 
venöz tıkanmaya ya da ciddi darlığa bağlı gelişen ve endovasküler girişimin 
başarısız olduğu venöz ülserlerde safen ven kullanılarak kros-pubik açık 
cerrahi baypas (Palma prosedürü) yapılması Sınıf 2 Kanıt C düzeyinde 
önerilmektedir.[5] İliofemoral kronik DVT tedavisinde uygun endikasyon 
varlığında hibrid yaklaşımlar da uygulanmaktadır. İliokaval ve ana femoral 
tıkanıklık ya da ciddi darlık tedavisinde stent ile endovenöz rekanalizasyon, 
femoral ven endoflebektomi ve yama anjiyoplasti tedavi kombinasyonu 
kullanılmaktadır.[74,75] Dumantepe ve ark.,[76] iliofemoral venlerde kronik 
post-trombotik tıkanıklığı olan hastalarda (n=157) iliyak venöz stentleme 
ve ana femoral vene cerrahi endoflebektomi ve yama plasti hibrid tedavi 

TABLO 1
Venöz ülsere eşlik eden venöz patolojiler ve tedavi önerileri

Tedavi yöntemleri Venöz ülser 
iyileşmesi

Venöz ülser 
tekrarlamasının 
önlenmesi

Yüzeyel venöz yetmezlik (YVY) Açık cerrahi, lazer, radyofrekans) Sınıf 2 Kanıt C5 Sınıf 1 Kanıt B5

Perforan ven yetmezliği (PVY) Endovenöz termal ablasyon (lazer 
ya da radyofrekans) ya da ultrason 
kılavuzluğunda skleroterapi

Sınıf 2 Kanıt C5 Sınıf 2 Kanıt C5

Derin venöz yetmezlik (DVY) Eksternal bantlama, eksternal 
valvüloplasti, internal valvüloplasti, 
femoral ven transpozisyonu, 
valv transpozisyonu ve valv 
transplantasyonu

Sınıf 2 Kanıt C5 Sınıf 2 Kanıt C5

Derin ven trombozu (DVT)

Vena cava inferior ya da iliyak 
anjiyoplasti ve stent uygulaması

Sınıf 1 Kanıt C5 Sınıf 1 Kanıt C5

Palma prosedürü  Sınıf 2 Kanıt C5
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yaklaşımı ile ortalama 14 aylık izlemde %81 oranında primer açıklık ve 
%89.7 oranında venöz ülser iyileşmesi bildirmişlerdir. Derin ven trombozu 
ve venöz ülser ilişkisi, kılavuzumuzda ‘Postflebitik sendrom’ başlığı altında 
ayrıntılı bir şekilde yer almaktadır.

Venöz ülserli hastalarda cerrahi ve girişimsel tedavi endikasyonları 
Tablo 1’de yer almaktadır.
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Kronik venöz yetersizliğin (KVY) neden olduğu lökosit aktivasyonu, 
kapillerler geçirgenliğini artırmak suretiyle intravasküler alandan 
interstisyel alana protein kaybına ve bu alanda ödem oluşmasına 

aynı zamanda dokuların oksijenlenmesinde azalmaya neden olarak sonuçta 
fibrin kaf, lipodermatoskleroz/sklerozis veya ülser oluşumuna neden 
olmaktadır.[1] Tedavide kullanılan doğal veya sentetik venoaktif ilaçların 
amacı venöz tonusu artırıp, kapiller permeabiliteyi azaltmak, antienflamatuar 
etkiyi ve kan akışkanlığını artırmak, mikrosirkülasyonu korumak, cilt parsiyel 
oksijen basıncını artırmak, ödem ve ayak bileği çevresini azaltmaktır.[2-4] 
Diüretiklerin tek başına ödem tedavisinde yeri bulunmamaktadır, ancak kalp 
yetersizliği veya kronik böbrek yetersizliği gibi ek hastalıklarda verilebilir. 
Sistemik antibiyotik tedavisi yalnızca aktif enfeksiyon varlığında endikedir.

A. Benzopironlar

a) Alfa benzopiron

I.	 Kumarin (melilot-melilotus officinalis, kokulu yonca, sarı yonca)
	 (woodruf, asperula odorata, yapışkan otu, yoğurt otu)
II.	 Esculetin (kumarin derivesi)

b) Gama benzopiron

i. Flavonlar

I.	 Diosmin (citrus spp., sophoro japonica, turunçgil, narenciye)
II.	 Mikronize saflaştırılmış flavonoid fraksiyonu (MPFF) (rutaceae 

aurantiae, diosmin+hesperidin)
III.	Rutin-Rutosidler- beta hidroksietilrutosid (HR, okserutin), 

sophoro japonica, eucalyptus spp.)

ii. Flavonoller (kuersetin glikozit, vitis vinifera, red wine leaf extract)
iii. Flavanlar, flavanonlar

I.	 Hesperitin, hesperidin, kateşin
II.	 Antosiyanidin (yaban mersini özütü, vaccinium myrtillis)
III.	Proantosiyanidin (üzüm çekirdeği, vitis ninifera)
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B. Saponinler

a.	 Essin (at kestanesi özü- horse chestnut extract [HCE], aesculus 
hippocastanum)

b.	 Ruskus ekstresi (tavşan kirazı- Butcher’s broom-Ruscus aculeatus)

C. Yapay ilaçlar

a.	 Kalsiyum dobesilat
b.	 Benzarone
c.	 Naftazone
d.	 Aminafton

D. Diğer bitki özütleri

a.	 Centella asiastica özütü
b.	 Gingko biloba özütü 
c.	 Heptaminol özütü (sahil çamı)
d.	 Trokserutin 
e.	 Antokiyan (yaban mersini)
f.	 Proantosiyanidler

E. Hayvansal ilaçlar

Mezoglikan (çeşitli hayvan dokularından elde edilen polisakkaritler)

F. Reolojik ilaçlar

Venoaktif ilaçlar anti-ödem, flebotonik, venotonik, vazoprotektif, 
flebotropik, venotropik ilaçlar olarak da adlandırılmaktadır.[5] Venoaktif 
ilaçlar kür sağlamamakla beraber semptomatik düzelme sağlarlar. 2016 
yılında hazırlanan Periferik Arter ve Ven Hastalıkları Ulusal Tedavi 
Kılavuzuna göre; venotonik ilaçlar ile ilgili olarak halsizlik, ödem, gece 
krampları, huzursuz bacak, ağırlık hissi gibi kronik venöz yetersizliğin 
subjektif semptomlarının giderilmesinde kalsiyum dobesilat, MPFF ve 
okserutin gibi venotonik ilaçlar etkilidir. At kestanesi ekstresi (Essin) KVY 
tedavisinde bir seçenek olarak kullanılabilir.[6]

A. BENZOPİRONLAR

a) Alfa benzopironlar

Kumarin ve derivesi olan esculetinden oluşmaktadır. Kokulu yonca/
yapışkan otundan elde edilen kumarin lenfatik sıvıdaki büyük moleküllü 
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proteinleri küçük moleküllü proteinlere çevirerek bunların intersitisyumdan 
damar içine dönüşünü kolaylaştırır.

b) Gama benzopironlar

Bu grubu oluşturan flavonoidler arasında; rutin, rutosid, diosmin ve 
hidrosmin, disodyum flavodat, piknojenol, fransız deniz çam kabuğu ekstresi, 
üzüm çekirdeği ekstresi ve bunların çeşitli kombinasyonları bulunmaktadır. 

Diosmin

Norepinefrinin ven duvarı üzerindeki etkisini artırır, böylece 
vazokonstriksiyona bağlı venöz tonus artışına neden olur. Diosmetinin 
bir flavon glikozidi olan diosmin, narenciye kabuklarından elde 
edilmekte olup hemoroid veya kronik venöz yetersizliği tedavisinde 
her evrede kullanılmaktadır. Diosmin endotel yapışma moleküllerinin 
(ICAM-1, VCAM-1) ekspresyonunu azaltmakta ve kılcal damarların duvarına 
lökositlerin yapışmasını, göçünü (migrasyon) ve aktivasyonunu inhibe edip, 
serbest oksijen radikallerinin salınmasını azaltır.

Mikronize saflaştırılmış flavonoid fraksiyonu (MPFF)

Mikronize edilmiş iki flavonoid olan diosmin ve hesperidin 
karışımından oluşmaktadır.[4] Lökositlerin adezyonunu azaltarak 
mikrosirküler permeabiliteyi korur. Enflamatuar aracıları azaltır, venöz 
tonus ve lenfatik drenajı artırır ve hiperpigmentasyonu azaltır. Mikronize 
saflaştırılmış flavonoid fraksiyonu venöz ülser, ödem, trofik değişiklikler 
ve hiperpigmentasyon gibi birçok semptom üzerinde en büyük etkiye sahip 
ajan olmakla beraber diğer venoaktif ilaçlarla karşılaştırıldığında MPFF, alt 
ekstremite ödemini daha büyük ölçüde azaltmaktadır.[7,8]

Hidroksietilrutosid (okserutin)

Hidroksietilrutosid bacak hacmini, ödemi ve kronik venöz yetersizlik 
semptomlarını azaltmada etkilidir.[9] Enflamatuar aracıları ve eritrosit 
agregasyonunu azaltır, mikrosirkülasyonu düzeltip doku oksijen içeriğinde 
artışa neden olur.[10] Hidroksietilrutosid damar duvarının geçirgenliğini 
azaltmak için esas olarak mikrovasküler dolaşımında endotele etki eden yarı 
sentetik flavonoidlerin standart bir karışımıdır.[11]

Hesperidin (hesperitin, kateşin)

Hesperidin, turunçgillerde bulunan bir flavanon glikozittir. Aglikon 
formuna hesperetin denir. Adı, narenciye ağaçlarından üretilen meyveler 
için “hesperidium” kelimesinden türemiştir. Bacaklarda interstisyel alanda 
sıvı birikmesine bağlı ödem ve çap artışında, ağrı, halsizlik ve kramp gibi 
şikayetlerin tedavisinde kullanılır.
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B. SAPONİNLER
Essin (at kestanesi özü- horse chestnut extract [HCE])

Bacak hacmini ve ödemi azaltmaktadır.[12] Plasebo ile karşılaştırıldığında 
kronik venöz yetersizlik ilgili semptomları iyileştirdiği bildirilmiştir.[13] Essin 
kompresyon tedavisi yapamayan veya yapmak istemeyen hastalarda veya 
periferik arter hastalığı gibi kompresyon tedavisinin kontrendike olduğu 
hastalarda kullanılabilir.

C. SENTETİK İLAÇLAR
Kalsiyum dobesilat

Dobesilik asitin kalsiyum tuzundan üretilen vazoprotektif bir moleküldür. 
Vazoaktif maddelerin (histamin, serotonin, bradikinin, hiyalüronidaz ve 
prostaglandinler) etkisini inhibe eder ve bazal membranın bozulmuş kolajen 
sentezini düzeltir. Lenfatik drenajı ve kan akışkanlığını artırır ve antioksidan 
özelliğinden dolayı kapiller geçirgenliği azaltır. Ayrıca endotel seviyesinden 
nitrik oksit sentaz aktivasyon ve antiagregan özelliği bulunmaktadır. Diyabetik 
retinopati ve hemoroit tedavisinde de kullanılmaktadır.[14]

Benzarone

Venoprotektif bir ajan olup hepatit ve fotosensitizasyon yan etkilerinden 
dolayı üretimi yapılmamaktadır.

Naftazone

Vazokonstriksiyon ve damar duvarı geçirgenliğini azaltıcı etkisi vardır. 

Reolojik ajanlar

Aspirin

Siklooksijenaz (prostaglandin sentetaz) enzimini asetilasyon ile geri 
dönüşümsüz inhibe ederek analjezik, antipiretik, antienflamatuar ve 
antiagregan etkilere neden olur. Günlük 300 mg Aspirin (Asetil salisilik asit, 
ASA) kompresyon tedavisine ek olarak alınırsa venöz ülserlerin iyileşmesinde 
fayda gösterdiği belirtilmektedir.[15] Bununla beraber aspirinin venöz ülser 
iyileşmesinde faydalı olmadığını gösteren meta analizler de mevcuttur.[16] 
Ayrıca bu konuyla ilgili bir randomize kontrollü çalışma “Aspirin in venous 
leg ulcer study (ASPiVLU)” devam etmektedir.

Stanozolol

Dihidrotestosterondan türetilen bir oral androjen ve anabolik steroid ilaç 
olan stanozolol, kan fibrinolizini uyarır, lipodermatoskleroz ile ilişkili daha 
ileri cilt değişiklikleri ve ülser tedavisi için kullanılmaktadır.[17]
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Pentoksifilinin

5’nükleotidaz enzimini inhibe ederek dokuda ATP (adenozin trifosfat) 
kaybını ve iskemi-reperfüzyon hasarını azaltır. Eritrosit deformabilitesini 
artırır, eritrosit ve trombosit agregasyonunu, lökositlerin adezyonu azaltır, 
fibrinojen seviyesini düşürür, kan akışkanlığını artırarak antitrombotik etki 
gösterir ve mikrodolaşım perfüzyonunu artırır. Periferik arter hastalığında, 
beyin dolaşımı hastalıklarında, gözün dejeneratif bozukluklarında ve 
kronik venöz yetersizliğine bağlı venöz ülser tedavisinde kullanılır.[18,19] 
Gastrointestinal yan etkiler (bulantı, hazımsızlık, ishal) bildirilmiştir.

Prostosiklin analogları

Prostasiklinin sentetik analoğu iloprost (karboprostasiklin, parenteral 
olarak dakikada 0.5-2 ng/kg olarak verilir), trombosit agregasyonunu 
ve yapışmasını inhibe eder, kırmızı kan hücresi deformasyonunu artırır, 
nötrofil fonksiyonunu (serbest radikal üretimi dahil) değiştiren güçlü bir 
vazodilatördür ve kılcal damar geçirgenliğini artırarak hasarlı endotelin 
onarımına yardımcı olabilir.[20] Üç haftalık intravenöz iloprost infüzyon 
tedavisinin, salinle karşılaştırıldığında alt ekstremite ülser iyileşmesini 
artırdığı saptanmıştır.[21]

Sulodeksid

Kronik venöz yetersizliği olan hastalarda ülser iyileşmesindeki etki 
mekanizması net olmamakla birlikte lökosit-trombosit aktive edici etkisi, 
antitrombin III ve heparin kofaktör II’ye afinitesi nedeniyle antitrombotik ve 
profibrinolitik etkisi ile fibrinojen seviyesinde azalmaya neden olmaktadır.[22]

Defibrotide

 Yüzeyel ve derin ven trombozu tedavisinde antitrombotik ve profibrinolitik 
özelliklere sahip bir deoksiribonükleik asit türevidir, bacaklarda ödem azaltıcı 
etkisi bulunmaktadır.[23]

Yan etkiler

Baş dönmesi, baş ağrısı, diyare, konstipasyon, deri döküntüsü gibi yan 
etkiler venoaktif ilaç kullanımı sonrasında görülebilmektedir. Kumarin ve 
benzarone hepatite neden olabilmektedir. Genel kanı venoaktif ilaçların altı ay 
süre ile verilmesi, eğer yan etki gelişmiyorsa semptomlar devam ettiği sürece 
kontrollü bir şekilde tedaviye devam edilmesidir. Süte geçtiği için gebelerde 
kullanılması önerilmemektedir.

Sonuç

1.	 Halsizlik, ödem, gece krampları, huzursuz bacak, ağırlık/yorgunluk 
hissi gibi KVY’nin subjektif semptomlarının tedavisinde kalsiyum 
dobesilat, MPFF ve okserutin gibi venotonik ilaçlar etkilidir.
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2.	 Venöz ülseri olan hastalarda sulodeksid, pentoksifilin fraksiyon 
önerilmektedir.

3.	 At kestanesi ekstresi (Essin) KVY tedavisinde kullanılabilir.

KOMPRESYON TEDAVİSİ
Damar çapında artış, ödem, cilt değişiklikleri ve ülserasyon ile 

seyreden KVY tedavisinde kompresyon önemlidir.[24] Kompresyon 
tedavisi sonucunda ven çapları küçülür ve buna bağlı olarak 
venöz kapakçıkların birbirine yaklaşması neticesinde reflü, venöz 
hipertansiyon/basınç, venöz göllenme, ven duvarında bozulma azalır 
ve venöz pompa etkisi artar. Vücudun belli bir bölgesine statik veya 
dinamik mekanik kompresyon sağlayan giysiler veya cihazları içerir. 
Tedavinin hedefi ülser iyileşmesi, ödem, lipodermatoskleroz ve ağrının 
azaltılmasıdır. Ayak bileği seviyesinden en az 40 mmHg olacak şekilde 
yüksek basınçlı kompresyon tedavisi önerilir.[25]

Kontraendikasyonları

a.	 Periferik arter hastalığı

Ayak bileği kol basıncı indeksi (ABI) <0.9 ise kompresyon tedavisi 
süresince hastalar yakın takip edilmeli, <0.5 ve mutlak ayak bileği basıncı 
<60 mmHg ise kompresyon tedavisi kontrendikedir.[26-28]

Uygun olmayan kompresyon tedavisinin bir sonucu olarak cilt nekrozu 
oluşabilir. 

b.	 Kalp yetersizliği

Akut ve kronik kalp yetersizliği olan hastalarda kompresyon sonucunda 
dolaşıma fazladan katılan sıvı hacmine bağlı artan ön yük sonucunda kalbin 
pompalama fonksiyonu daha da bozulabilir. 

A. Statİk kompresyon tedavİsİ
Ambulatuar venöz basınç (AVB) izlemi, KVY’nin hemodinamiğini 

değerlendirmede standart kriterlerden biridir. Bu test, bir basınç 
dönüştürücüsüne bağlı bir iğnenin ayak sırtında bulunan yüzeyel bir vene 
yerleştirilmesi ve devamlı olarak venöz basıncın izlenmesine imkan verir. 
Kronik venöz yetersizliğinin ciddiyetini ve klinik sonuçlarını değerlendirmede 
değerli olduğu gösterilmiştir.

Ekstremitede distalden proksimale kademeli basınç gradyanı 
sağlar. Kompresyon (sıkıştırma) bandajları elastik veya elastik olmayan 
malzemelerden veya bunların kombinasyonlarından oluşabilir. Kompresyon, 
derin venöz akış hızını ve dönüşünü artırarak, lenfatik akışı ve kütanöz 
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mikro dolaşımı iyileştirir. Ambulatuar venöz basınçları azaltarak venöz 
hemodinamiğini iyileştirir.[29] Kronik venöz yetersizliğinden etkilenen 
bacaklarda kılcal eksüdasyonu önlemek için ayak bileğinde 40 mmHg’lik 
bir dış basınç gereklidir. Proenflamatuar matriks metalloproteinazların 
ekspresyonunu azaltabilir ve bu da ülser iyileşmesini sağlar.[30]

a.	 Kompresyon çorapları

Proksimalden distale doğru kademeli olarak basıncı azalarak, en yüksek 
basınç ayak bileğine uygulanır (Şekil 1). Varisli damarları sıkıştırır, venöz 
reflüyü azaltır ve baldır kas pompası işlevini iyileştirir.[25] Kompresyon 
çoraplarının etkili olması için ayak bileğine minimum 40 mmHg basınç 
uygulaması gereklidir. Bacak çevresi tercihen sabah erken saatlerde alt 
ekstremite ödemi en düşük seviyede iken ölçülmelidir. Kompresyon çorapları 
ülser pansumanları yapıldıktan sonra giyilmelidir. Diz altı çoraplar çoğu hasta 

için yeterlidir ve genellikle iyi tolere 
edilir. Çorapların popliteal fossaya 
kadar çekilmemesi önemlidir, burada 
toplanabilirler ve darlığa, cilt tahrişine 
veya rahatsızlığa neden olabilirler.[31]

Venöz ülserlerde nüks riski, 
özellikle yara iyileşmesi sağlandıktan 
sonra kompresyon tedavisine uyumun 
az olması nedeniyle yüksektir. 
Venöz ülserin iyileşmesinden sonra 
kaşıntı, gerginlik, uygulama güçlüğü, 
karıncalanma hissi ve kızarıklık 
gibi şikayetlerden dolayı, hastaların 
%60-70’i kompresyon tedavisine 
uyum sağlayamamaktadır.[32] Bu 
şikayetlerin bir kısmı çorap tekstil 
materyalinin gün boyu bacak derisinin 
nemini emmesine ve deri kuruluğuna 
yol açmasına bağlıdır. Hastalara gün 
sonunda çoraplarını çıkardıkları 
zaman, kaşıntıyı azaltmak için deri 
nemlendirici kremleri kullanmaları 
önerilir. Ayrıca genç hastalar ve erken 
evre hastalar kompresyon tedavisine 
daha çok uyum sağlamaktadır.[28] 
Kompresyon çorabı tedavisi alan her 
hasta periferik arter hastalığı açısından 
değerlendirilmelidir. Hasta kompresyon 

ŞEKİL 1. Kompresyon çorapları[3]

•	 Sınıf A: 10-14 mmHg (çok az basınç)
•	 Sınıf I: 15-21 mmHg (hafif basınç)
•	 Sınıf II: 25-32 mmHg (orta basınç)
•	 Sınıf III: 34-46 mmHg (güçlü basınç)
•	 Sınıf IV: >49 mmHg (çok güçlü basınç)
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çorabını sabah bacağını 5-10 dakika yukarı kaldırdıktan ve venler boşaldıktan 
sonra giymelidir.[6]

b.	 Kompresyon bandajı

Kompresyon bandajlama sistemleri, bir ila dört katman arasında değişen 
elastik kompresyon sistemleri veya elastik olmayan bandajlardan oluşur.[33] 

I.	 Elastik olmayan bandajlar

Kas kasılmasıyla, dolayısıyla ambulasyon sırasında yüksek bir basınç 
sağlar, ancak dinlenme sırasında basınç uygulamaz bu yüzden bacaktaki hacim 
değişikliklerine uyum sağlayamaz.[34] Elastik olmayan kompresyon terapisinin 
en yaygın yöntemi, çinko oksit, gliserin, sorbitol, jelâtin ve alüminyum silikat, 
kalamin (gliserinli veya gliserinsiz) içeren ve uygulamadan sonra sertleşen 
elastik olmayan ve haftalık değiştirilen Unna botudur.[35] Dome paste olarak 
da adlandırılır. Unna botu metatarsofalangeal eklemden başlar ve tuberositas 
tibianın hemen altında biter (Şekil 2). Ağır eksüdatif yaralarda Unna botunun 
sık değişimi gerekebilir. Ayak sırtının sarılmaması hızlı ödem birikmesine 

ŞEKİL 2. Elastik olmayan bandaj.
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neden olabilir. Kademeli bir kompresyonda ayak bileği seviyesinde en yüksek, 
kademeli olarak dize doğru azalacak şekilde uygulanmalıdır.[36] Günümüzde 
elastik olmayan bandaj kullanımı öne çıkmaktadır ve dünya elastik olmayan 
bandajlara dönmektedir. Unna botu bu bandajların ilk örneklerindendir, 
Ülkemizde zor bulunmaktadır ve maalesef yaygınlık kazanmamıştır. Bunun 
yerine birçok medical firmalar artık ülkemize kompresyon terapisi için dörtlü 
bandaj yerine ikili bandaj sistemlerini getirmektedir.

Bu bandajın en önemli özelliği hareketi azalmış ve/veya arteriyel 
problemleri olan hastalarda istirahat basıncının az olmasından dolayı 
daha emniyetli olmalarıdır. Mikst bir ülserde (venöz ve arteriyel dolaşım 
problemi olan) bandaj seçilirken elastik bandajlar tercih edilmemektedir.

II.	Elastik bandajlar

Elastik sargılar veya streç bandajlardan oluşur (Şekil 3). Unna botundan 
farklı olarak bacak boyutundaki değişikliklere uyar, böylece yürüme veya 
dinlenme sırasında kompresyonu sürdürür. Çok sıkı sarılırsa sinirlerin daha 
yüzeysel olduğu yerlerde sinir sıkışması meydana gelebilir. İyi bir kompresyon 
bandajı bacağın her tarafını sıkıca sarmalı ve distalden proksimale doğru 
basıncı azalmalıdır. 

III.	 Çok tabakalı kompresyon bandajları

Kompresyon seviyesi, kumaşın fiziksel/elastomerik özellikleri, uzvun 
boyutu, şekli ve klinisyenin uygun gerginlik seviyesini sağlama becerisi veya 
tekniği ile belirlenir.[37] Çok tabakalı kompresyon bandajları en az bir emici 
yün ve bir elastik katmandan oluşan iki veya dört katmanlıdır. Gerginlik ve 

ŞEKİL 3. Elastik bandajlar.
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basınç çok düşük ise, bandaj etkisiz olacaktır, eğer basınç çok yüksek olur 
ise doku iskemisi veya nekroz gelişme riski vardır. Ayağa uygun gerginliğin 
uygulanmaması ayak sırtında hızlı ödeme neden olabilir (Şekil 4).

B. Ayarlanabİlİr kompresyon
Ayarlanabilir kompresyon cihazları esas olarak lenfödem tedavisinde 

kullanılmaya başlanmıştır fakat venöz ülser tedavisinde bazı olgularda sargı 
sarıldıktan sonra, bazılarında ise sargı sarılmadan önce tercih edilmektedir 
(Şekil 5). İleri dermatitli venöz ülser olgularında günde 2-3 defa pansuman 
yapılacak olgularda tercih nedenleridir. Cırt cırt (Velcro bant) kullanılarak 
tutturulmuş bir dizi üst üste binen, birbirine bağlı kayıştan oluşur.[38]

C. Dİnamİk kompresyon tedavİsİ
Aralıklı pnömatik kompresyon (APK) olarak da bilinen dinamik 

(aralıklı) kompresyon tedavisi, bacağı çevreleyen ve ayaktan dize doğru 
sırayla periyodik olarak şişip-inen, bir veya birden fazla bölmeden oluşan 
bir silindirdir (Şekil 6). Genellikle günde dört saat uygulanır ve statik 
sıkıştırmayı tolere edemeyen hastalarda fayda sağlayabilir.[39] Harici 
basınç oluşturmanın yanı sıra, aralıklı kompresyon, fibrozu azaltmada 
ve ülser iyileşmesini artırmada potansiyel olarak önemli bir mekanizma 
olan fibrinolizi de artırır.[40] Morbit obezite, şiddetli ödem ve/veya 
lipodermatosklerozu olan hastalarda kompresyon çorapları etkisiz olabilir 
veya tolere edilemeyebilir. Aralıklı pnömatik kompresyon, hemodinamik, 
hematolojik ve endotelyal etkileri içeren faydalı fizyolojik değişiklik 

ŞEKİL 4. Dörtlü kompresyon bandajının sırası ile sarılması.
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ŞEKİL 5. Ayarlanabilir kompresyon cihazı.

ŞEKİL 6. Dinamik kompresyon tedavi cihazı.
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sağlar. Bununla birlikte, kalp yetersizliği, tıkayıcı arter hastalığı veya akut 
selülit nedeniyle ödemi olan hastalarda kullanılmamalıdır. Kompresyon 
çorapları gibi standart yöntemlerle altı aylık bir tedavi küründen sonra 
sadece tedaviye dirençli ödemi ve ödemli bacak ülseri olan hastalarda 
kullanılabilmektedir.

Kontraendikasyonları

Akut alt ekstremite yüzeyel veya derin ven trombozu, akut veya kronik 
kalp yetersizliği veya akut selülit, enfeksiyon veya nekrotik doku bulunan 
hastalarda kullanımı önerilmez.

Komplikasyonları

Kompresyon tedavisi nedeniyle iskemi, ayak parmaklarında uyuşma, 
karıncalanma, renk değişikliği, deri nekrozu, mantar enfeksiyonu ve kontakt 
dermatit görülebilir.

Sonuç

1.	 Elastik kompresyon çorapları kronik venöz hastalığının septomatik 
tedavisinde ve hastalığın progresyonunun yavaşlatılması amacıyla 
önerilir.

2.	 Venöz ülser tedavisi için kompresyon tedavisi önerilmektedir.
3.	 Kompresyon tedavisi ödem, akıntılı iltihaplı veya egzamalı 

hastalarda da kullanılabilir.
4.	 Venöz ülserin başlangıç tedavisinde elastik olmayan tek katmanlı 

bandajlar yerine elastik, çok katmanlı kompresyon bandajları 
önerilmektedir.

5.	 Venöz ülserli hastalarda bilek seviyesinde 40 mmHg basınç 
oluşturan yüksek basınçlı çoraplar kullanılmalıdır.

6.	 Periferik arter hastalığı, akut alt ekstremite yüzeyel veya derin ven 
trombozu, akut veya kronik kalp yetersizliği olan hastalarda veya 
akut selülit, enfeksiyon veya nekrotik doku varlığında kompresyon 
tedavisi kontrendikedir.

7.	 Cerrahi, endovenöz ablasyon ve skleroterapi sonrası kullanılmalıdır.
8.	 Bandajın tam sıkıştırıcı etkisini elde etmek için yürümek gerekir. 
9.	 Kompresyon tedavisi sonrası hasta aşırı ağrıdan şikâyet ederse, ayak 

veya ayak parmaklarında renk değişikliği veya uyuşma varsa bandaj 
derhal çıkarılmalıdır. 

10.	Dinamik kompresyon terapisi, standart kompresyon tedavilerinin 
etkisiz olabileceği veya tolere edilemeyebileceği (örn., Morbid 
obezite, şiddetli ödem ve/veya lipodermatoskleroz) C3-6 hastalar 
için faydalı olabilen alternatif bir kompresyon terapisidir.
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Post-Trombotik Sendrom
Dr. Suat Doğancı, Dr. Emre Kubat, Dr. Kubilay Karabacak

Tanım ve epİdemİyolojİ 

Post-trombotik sendrom (PTS), akut derin ven trombozu (DVT)’nun en 
önemli geç komplikasyonu olarak önemli sosyoekonomik morbidite 
nedeni olan kronik venöz hastalık belirtileri ve bulgularını ifade eder.[1] 

Post-trombotik sendrom semptomları, trombotik tıkanıklık ve venöz reflünün 
kombinasyonu ile oluşan kronik venöz hipertansiyona sekonder mikrodolaşım 
disfonksiyonu ve ödem sonucunda ortaya çıkar.[2,3]

Batı nüfusunda her 1000 yetişkinde 1-2 kişide alt ekstremitede 
DVT gelişir.[3] Kanıtlanmış DVT atağı geçirmiş hastaların hepsinde PTS 
gelişmez. Yeterli antikoagülasyona rağmen hastaların %20-50’sinde PTS 
semptomları görülür ve bu hastaların %5-10’unda şiddetli PTS gelişir.[4] İleri 
semptomlar %7-23 hastada görülürken, venöz ülser %4-6 hastada görülür.[5,6] 
Post-trombotik sendrom gelişmesi için tanımlanan bazı risk faktörleri vardır: 
proksimal DVT’si (iliyak ve femoral ven) olan hastalarda distal DVT’si olan 
hastalara kıyasla iki ila üç kat; geçirilmiş aynı taraf DVT’si olan hastalarda, 
primer venöz yetersizlik, obezite (vücut kütle indeksi >30), yaşlılık varlığında 
iki kata kadar daha fazla PTS riski vardır. Derin ven trombozunun provoke 
edilmemiş olması, trombofili varlığı ve cinsiyet gibi etkenlerin PTS gelişme 
riski açısından etkilerinin az olduğu belirtilmiştir.[4,7]

Prognoz
Post-trombotik sendrom genel olarak yaşamı tehdit eden bir patoloji 

olmamakla birlikte venöz ülser benzeri şiddetli PTS semptomları varlığında 
yaşam kalitesi ve üretkenlik olumsuz yönde etkilenir. Bunların yanında 
doğrudan ve dolaylı maliyetlerle değerlendirildiğinde yüksek sağlık kaynağı 
kullanımı göz önüne alındığında ciddi finansal yüke ve toplumsal maliyete 
neden olur.[8]

Tanısal değerlendİrme
Post-trombotik sendrom tanısı, daha önce kanıtlanmış DVT öyküsü 

olan bir hastada tipik kronik venöz hastalık semptom ve bulgularının 
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varlığında, klinik temelde fizik muayene ile konulur. Ek tanı testleri 
genellikle gerekli değildir.[4] Post-trombotik sendrom semptomları 
kişiden kişiye değişkenlik göstermekle birlikte hastaların %29-79’unda 
ağrı, ödem, ağırlık hissi, egzersiz intoleransı, ödem, parestezi, kramplar, 
kaşıntı, hiperpigmentasyon, lipodermatoskleroz ve ülser gibi uzun dönem 
semptomlar görülebilir.[9] Ödem en sık görülen semptom olup hastaların 
yaklaşık üçte ikisinde bulunmaktadır.[9] Ayırıcı tanıda; travma, doğumsal 
venöz hastalıklar (venöz malformasyonlar, kapak atrezileri vb.) ve diğer 
ülseratif lezyonlar (lupus, skleroderma, bazal hücreli kanser, sifilis vb.) 
bulunmaktadır.[10,11]

Akut DVT, venöz çıkış yolunun (outflow) kısmi veya tam olabilen 
tıkanmasına neden olur. Akut tromboza enflamatuar yanıt ve rekanalizasyon 
süreci venöz kapakçıklara doğrudan zarar verir. Zamanla, trombüs miktarı 
azalır ve trombüsün hızlı çözülmesi kapak fonksiyonlarını koruyabilir. Bu 
nedenle, DVT’den kaynaklanan akut semptomlar ile PTS’den kaynaklanan 
semptomlar arasında önemli derecede çakışma olduğu için, PTS tanısı 
koymadan önce akut DVT’yi takiben altı aya kadar beklenmesi gerektiği 
belirtilmektedir.[4,12]

Post-trombotik sendrom varlığını saptamak ve hastalığın ciddiyetini 
sınıflandırmak için çeşitli skorlama sistemleri vardır. Villalta, Ginsberg, 
Brandjes, Widmer, CEAP (Klinik, Etyolojik, Anatomik, Patolojik) ve 
Venöz Klinik Şiddet Skoru sistemleri PTS çalışmalarında skorlama sistemi 
olarak kullanılmıştır.[13] Hangi ölçek kullanılırsa kullanılsın, klinisyen bu 
skorlama sistemlerinin hiçbirinin PTS’ye özgü olmadığını unutmamalıdır. 
Bu skorlama sistemlerinden Villalta ölçeği daha duyarlı olma eğilimindedir, 
ancak Ginsberg ölçüsünden daha az özgüldür.[14] Buna karşın Villalta skoru, 
PTS tanımlamasında kullanılan parametreler, kullanım kolaylığı, tanı, tedavi, 
sınıflandırma ve tedavinin değerlendirilmesi aşamasında diğer skorlama 
sistemlerine karşı avantajı nedeniyle daha sık kullanım alanı bulmuştur.[13] 
Beş semptom ve altı klinik bulgu için puan verilir. Şiddet derecesine göre bu 
11 tanımlayıcının her biri, olmayanlar için 0, olanlar için şiddet derecesine 
göre 1-3 arasında puanlanır. Venöz ülser varlığında, diğer belirti veya 
semptomların varlığına veya yokluğuna bakılmaksızın, hastalık ciddi olarak 
kabul edilmektedir. Villalta skoru 5’in üzerinde ise veya venöz ülser varsa 
PTS tanısı konulmaktadır (Tablo 1).[15]

Kronik venöz yetersizlik hastalarının yaşam kalitesini ölçen anketler 
mevcuttur. Short Form 36 (SF-36) ve EuroQoL, EQ-5D (EuroQol-5 
Dimension) genel sağlıkla ilgili ölçütleri baz alırken, AVVQ (Aberdeen 
Varicose Veins Questionnaire), CIVIQ (Chronic Venous Insufficiency 
Questionnaire) kronik venöz yetersizliğe bağlı hastalığa özgü hasta yaşam 
kalite anketleri olarak ön plana çıkmaktadır.[2] Buna ek olarak, Venöz 
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Yetersizlik Epidemiyolojik ve Ekonomik çalışması sonucu oluşturulan 
VEINES QoL/Sym anketinin DVT’li hastalarda yaşam kalitesi ve 
semptomların bir ölçütü olarak güvenilir ve geçerli olduğu bulunmuştur.[16,17]

Kronik venöz hastalığın tedavisi, doğru görüntülemeye bağlıdır. Post-
trombotik sendrom hastalarının tanı, tedavi planı ve takibinde ilk ve en 
değerli görüntüleme aracı Doppler ultrasonografi (DUS)’dir.[2] Başlangıç 
olarak yapılacak DUS, venöz çıkış yolunda tıkanma varlığı, yüzeysel 
ve derin venöz sistemde olan reflü varlığı, femoro-popliteal bölgedeki 
tıkanma varlığı, damar duvarının değerlendirilmesi ile potansiyel olarak 
pıhtının yaşının hesaplanması gibi çok ayrıntılı bilgiler verebilir.[18] 
Buna ek olarak non-invaziv olması ve tekrarlanabilir olması en büyük 
avantajıdır. Doppler ultrasonografi kullanımının artmasıyla birlikte 
pletismografi gibi invaziv yöntemler pratikte nadir endikasyonlar dışında 
kullanılmamaya başlanmıştır. Venöz rekonstrüksiyon planlamasında 
DUS’ye ek olarak bilgisayarlı tomografik venografi (BTV) veya manyetik 
rezonans venografi (MRV), flebografi ve seçilmiş olgularda intravasküler 
ultrasonografi (IVUS) uygulanması yapılarak derin venöz patolojinin tam 
olarak ortaya konulması gerekmektedir.[19,20] Femoropopliteal kesimde 
faydalı olan DUS hassasiyeti batın bölgesinde (özellikle obez hastada) 
azalır. Kesitsel görüntüleme yöntemleri inguinal ligament üstündeki 
ven yapısı ile ilgili daha ayrıntılı bilgi verir. Bilgisayarlı tomografik 

TABLO 1
Villalta skoru

Yok Hafif Orta Ciddi

5 Semptom

Ağrı 0 Puan 1 Puan 2 Puan 3 Puan

Kramp 0 Puan 1 Puan 2 Puan 3 Puan

Ağırlık hissi 0 Puan 1 Puan 2 Puan 3 Puan

Parestezi 0 Puan 1 Puan 2 Puan 3 Puan

Kaşıntı 0 Puan 1 Puan 2 Puan 3 Puan

6 Klinik Bulgu

Pretibial ödem 0 Puan 1 Puan 2 Puan 3 Puan

Hiperpigmentasyon 0 Puan 1 Puan 2 Puan 3 Puan

Venöz ektazi (Venüller veya variköz venler) 0 Puan 1 Puan 2 Puan 3 Puan

Kızarıklık 0 Puan 1 Puan 2 Puan 3 Puan

Cilt sertleşmesi 0 Puan 1 Puan 2 Puan 3 Puan

Kalf basısında ağrı 0 Puan 1 Puan 2 Puan 3 Puan

Venöz ülser Yok Var

˝ ΩΩ ΩΩ ΩΩ˛ ˛ ˝ ΩΩ ΩΩ ΩΩ˛ ˛
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venografi, uzun zamandır kesitsel görüntülemede ana görüntüleme 
yöntemi olarak kullanılmaktadır. En önemli avantajları, standart çekim 
protokollerinin kolayca oluşturulması ve görüntünün tekrar üretilebilir 
olmasıdır.[21] Anatomik detayları mükemmel bir doğrulukta gösterebilir 
ve değerlendirmesi kolay bir yöntemdir. Diğer bir yöntem olan MRV 
kollateral venlerin tespiti ve damar içi yapışıklıkların gösterilmesinde 
BTV’ye kıyasla daha üstün olup kontrastsız görüntüleme yapılabilmesi 
en önemli avantajıdır.[22] Fakat MRV’nin en önemli dezavantajı, 
çekim deneyiminin az olması nedeniyle işlem standardizasyonunun 
sağlanmasındaki zorluktur.[23] İntravasküler ultrasonografi ise diğer 
tekniklerin tamamlayıcısı olarak kullanılan ve genellikle iliokaval venöz 
kompresyonu, damar içi post-trombotik değişimleri ve venöz stent çap ve 
yerleşim bölgelerini belirlemek için kullanılan bir yöntemdir.[24]

Öneriler:

1.	 Post-trombotik sendrom varlığında alt ekstremite ve abdominopelvik 
venlerin dupleks ultrason ile incelemesi yapılmalıdır.

2.	 Post-trombotik sendrom varlığında supra-inguinal venöz patolojinin 
tanımlanması için ek görüntüleme yöntemi (MRV ve BTV) 
önerilmektedir.

3.	 Villalta skorlama sisteminin PTS tanı, sınıflandırma, tedavi ve 
takibin değerlendirilmesi aşamasında kullanılması önerilir.

4.	 VEINES QoL/Sym anketinin, DVT hastalarında yaşam kalitesi 
indeksi olarak hasta takibinde kullanılması önerilir.

Tedavİ endİkasyonları ve yöntemlerİ

Post-trombotik sendromun tedavisi basit kompresyon çoraplarından 
başlayıp çok komplike venöz rekonstrüksiyonlara kadar değişmektedir. 
Tedaviye ilk başlangıç hasta eğitimi olmalıdır. Post-trombotik sendromun 
tedavisi, hastanın semptomlarına ve doğru şekilde konmuş tanıya göre 
şekillendirilir.

Hasta Eğİtİmİ

Post-trombotik sendrom tedavisinde egzersiz eğitimini destekleyen 
kanıt yetersizdir. Bacak kas sistemini güçlendiren fiziksel egzersiz, 
baldır kası pompa fonksiyonunu iyileştirerek PTS’yi rahatlatabilir.[25] 
Post-trombotik sendromu olan 43 hasta ile yapılan randomize kontrollü 
bir çalışmada, altı aylık egzersiz eğitimi yapıldığında venöz hastalığa 
özgü yaşam kalitesi skorlarının daha iyi olduğu ve PTS semptomlarının 
şiddetinin azaldığı gösterilmiştir.[26]
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Obezite ve visseral yağlanma, PTS varlığı ve ciddiyeti ile 
ilişkilendirilmiştir.[7,27] Kilo kaybı, karın içi basıncın düşmesi ve venöz 
kompresyonun alt ekstremitelerde venöz hipertansiyonun azalmasına neden 
olacağı teorik temelde önerilmektedir.

Sigarayı bırakmak genel kardiyovasküler sağlığa fayda sağlasa da, 
PTS’li hastalarda faydayı değerlendiren az sayıda çalışma vardır. Derin ven 
trombozu olmayan 353 kontrole kıyasla gebelikle ilişkili DVT geçiren 313 
kadının olgu-kontrol çalışması sonucuna göre gebelikten önce günlük sigara 
içmenin PTS’nin bağımsız bir öngördürücüsü olduğu bildirilmiştir.[28]

Post-trombotik sendrom varlığında ekstremite yükseltilmesinin rolünü 
spesifik olarak araştıran bir çalışma literatürde bulunmamaktadır. Bununla 
birlikte, gün içinde aralıklı olarak (toplamda en az 3-4 saat) alt ekstremitenin 
kalp seviyesine yükseltilmesinin cilt mikro dolaşımını artırarak venöz 
göllenmeyi azalttığı saptanmıştır.[29-31]

Öneri

1.	 Tolere edebilen PTS hastaları için en az altı aylık bacak gücü eğitimi 
ve aerobik aktiviteden oluşan denetimli bir egzersiz eğitimi programı 
yapılması önerilir.

2.	 Post-trombotik sendrom varlığında hastalara kilo vermesi ve sigarayı 
bırakması önerilir.

3.	 Bacak elevasyonu veya bacak ülseri olan hastalarda akut enflamasyon 
nedeniyle kompresyon tolere edilemediğinde ya da dinlenme 
periyotlarında kompresyona ek olarak düşünülebilir.

Venöz ülserler İçİn yara örtülerİ
Venöz ülser tedavisinde birçok pansuman materyali kullanılmıştır. Bu 

konu “Yara bakım ürünleri” başlığında geniş olarak değerlendirildiği için bu 
bölümde bahsedilmeyecektir.

Kompresyon tedavisi

Diğer yöntemlerde gözlenen önemli gelişmelere rağmen kompresyon 
tedavisi PTS tedavisinin temel taşı olmaya devam etmektedir. Bu konu 
“Venöz ülserde medikal tedaviler ve kompresyon” başlığında geniş olarak 
değerlendirildiği için bu bölümde bahsedilmeyecektir.

Medİkal tedavİ
Venoaktif ilaçlar, kronik venöz hastalık semptomlarını azaltmak için 

dünya çapında yaygın olarak kullanılmaktadır. Bu konu “Venöz ülserde 
medikal tedaviler ve kompresyon” başlığında geniş olarak değerlendirildiği 
için bu bölümde bahsedilmeyecektir.
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Gİrİşİmsel tedavİ
Post-trombotik sendrom ölüme veya uzuv kaybına neredeyse hiç yol 

açmadığından, tedavisi mümkün olduğu kadar invaziv olmamalıdır. Maksimal 
konservatif tedaviye rağmen PTS semptomlarının devam etmesi ve hastanın 
yaşam kalitesinin önemli ölçüde bozulması durumunda seçilmiş hastalarda 
cerrahi veya endovasküler tedavi; post-trombotik morbiditeyi azaltma 
potansiyeline sahiptir. Orta veya şiddetli PTS’si olan hastalar için iliyak ven 
tıkanıklığının saptanması ve ortadan kaldırılması girişimsel tedavide ilk amaç 
olmalıdır. Reflüyü düzeltmek için girişimler, oldukça semptomatik bir hastada 
iliyak venin açık olduğu bilindiğinde düşünülmelidir.[2,12,19]

Derİn venöz tıkanıklıkta cerrahİ tedavİ İşlemlerİ
Tek taraflı iliyak ven tıkanmalarında Palma ve Espero’nun tanımladığı 

safen ven femorofemoral “crossover” baypas ameliyatı yapılabilmektedir. 
Bu işlemde sağlam olan ekstremitedeki safen ven uzun bir segment olarak 
mobilize edilir ve tünel oluşturularak karşı ekstremitedeki femoral vene 
anastomoze edilir.[32] Palma işleminde açıklık oranları %70-85, klinik 
iyileşme %80-85 civarında saptanmıştır.[33] İzole femoral ven tıkanmalarında 
safenopopliteal veno-venöz baypas işlemi (May-Husni prosedürü) kullanılmış 
olmakla birlikte bu cerrahi yönteminin başarı oranları küçük çalışma 
gruplarında %42-100 arasında gösterilmiştir.[34] Günümüzde bu tarz cerrahiler 
sadece endovasküler tedavinin başarısız olduğu veya endovasküler tedavi 
uygulanamayan seçilmiş hastalarda yapılan işlemlerdir.

Derİn venöz tıkanmada endovasküler 
tedavİ İşlemlerİ
İliokaval tıkanıklığın endovenöz tedavisi; tıkanıklığın bir kılavuz tel 

ile geçilerek rekanalize edilmesi, balon anjiyoplasti ile tıkalı segmentin 
dilatasyonu, ardından bu segmenti açık tutmak için bir stent yerleştirilmesini 
içerir. Arteriyel sistemde çoğu durumda tek başına PTA kullanmak yeterlidir. 
Venöz sistemde, venöz lezyonların yüksek elastik geri tepme özelliği 
nedeniyle PTA her zaman bir stent yerleştirme ile tamamlanmalıdır.[2,12,19,35] 
Post-trombotik sendrom tedavisinde komplikasyon oranları, mortalite 
ve morbidite oranlarının düşük olması nedeniyle endovasküler tedavi 
seçenekleri tercih edilen yöntem olarak ön plana çıkmaktadır. Yapılan bir 
meta analizde venöz stent uygulanan hastalarda primer açıklık oranı birinci 
yılda %91.4 iken üçüncü yılda %77.1; sekonder açıklık oranları ise birinci 
ve üçüncü yılda sırasıyla %97.8, %94.3 olarak saptanmıştır. Ülser iyileşme 
oranının PTS hastalarında %70.3 olduğu, bununla birlikte stent açıklık 
oranlarının ileri düzey PTS hastalarında diğer hasta gruplarına kıyasla daha 
düşük olduğu saptanmıştır.[36] On altı çalışmanın değerlendirildiği diğer bir 
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meta-analizde uygulanan venöz stentin primer açıklık oranlarının %32-98.7, 
sekonder açıklık oranlarının %66-96 ve ülser iyileşme oranlarının ise 
%58-100 arasında değiştiği saptanmıştır.[37] Buna ilaveten venöz klodikasyo, 
yaşam kalitesi skorlamalarında, venöz klinik ciddiyet ve Villalta skorlarında 
anlamlı iyileşmeler olduğu gözlenmiştir.

Derİn venöz tıkanıklıkta hİbrİd tedavİ
Venöz gelen akım (inflow), ana femoral ven bölgesinde post-trombotik 

trabeküller tarafından engellendiğinde, stent anjiyoplastisine ek olarak, 
ana femoral venin ve kollateral ven orifislerinin, özellikle derin femoral 
venin tıkalı segmentindeki tıkanıklarının cerrahi olarak ortadan kaldırılması 
(endovenektomi, endoflebektomi) gerekmektedir. Bu sayede, rekanalize 
edilmiş ven segmentine yeterli kan girişi sağlanır ve erken trombotik 
tıkanmayı önler: ana femoral venin uzunlamasına venotomisinden sonra, 
post-trombotik trabeküller çıkarılır ve venotomi bir yama ile kapatılır. 
Gelen akımı iyileştirmek için ek olarak femoral arter ile ven arasında 
bir arteriyovenöz fistül oluşturulabilir. Fistül daha sonra sağ kalbin aşırı 
yüklenmesini önlemek için ameliyattan altı hafta ila üç ay sonra kapatılır. 
Ancak bu süre çok tartışmalı bir konudur. Fistül kapatılması sonrası erken 
stent kayıpları yüksektir. Günümüzde bu nedenle farklı yaklaşımlar ortaya 
çıkmaktadır. Yapılan bir çalışmada PTS ve nontrombotik iliyak tıkanıklık 
için stent yapılanlar ve hibrit işlem uygulanan hastalar karşılaştırılmıştır. 
Çalışmanın sonuçlarına göre hibrid işlem yapılan hastaların beşinci yıldaki 
primer açıklık oranları %32, sekonder açıklık oranları %72 olarak bulunmuş 
olup diğer hasta gruplarına göre bu açıklık oranları anlamlı olarak düşük 
saptanmıştır.[38] Hibrid işlem yapılan 157 hastanın değerlendirildiği bir 
başka çalışmada bir yıl sonunda primer açıklık oranı %81, sekonder açıklık 
oranı %89.5 olarak bulunmuştur. Hastaların yaşam   kalitesi skorları ve 
venöz hastalığın şiddetinde anlamlı azalma olmasına rağmen hastaların 
yaklaşık %25’inde yara yeri komplikasyonları ile karşılaşılmıştır.[39] Bu 
teknik konusunda randomize çalışmalara ihtiyaç vardır.

Reflünün cerrahİ tedavİsİ
Derin ven trombozuna sekonder olan kapak yetersizliğinde tromboz 

sonrası yetersizliğe, trombüsün damar duvarı ve venöz kapakçıklar üzerinde 
oluşturduğu enflamatuar yanıtın bir sonucu olarak kapakçığın tahrip 
olması neden olur. Rekonstrüksiyon için iki seçenek vardır. Biri, etkilenen 
kapağı, bir kapak içeren bir damar segmentinin transpozisyonu veya 
transplantasyonu ile değiştirmektir; ikincisi, kalınlaşmış damar duvarından 
bir neovalv oluşturmaktır.[2,12,40] Fakat kullanılan bu tekniklerin etkinliği 
açısından literatürde yeterli kanıt oluşturabilecek düzeyde bir çalışma 
bulunmamaktadır.[40]
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Öneri:

1.	 Derin venöz tıkanıklık ve yetersizlik birlikteliğinde, tedavi 
düşünüldüğünde öncelikle tıkanıklığın tedavi edilmesi önerilir.

2.	 Klinik olarak anlamlı kronik iliokaval ya da iliofemoral tıkanma 
olan hastalarda perkütan transluminal anjiyoplasti ile kendiliğinden 
açılan stent kullanılarak geniş bir stentleme düşünülmelidir.

3.	 Ana femoral ven gelen akımın zayıf olduğu PTS’ye bağlı yaygın 
venöz tıkanıklığı olan ve şiddetli PTS semptomları olan hastalara 
hibrid işlem uygulanması düşünülebilir.

4.	 Derin ven tıkanıklığı tedavisinde femorofemoral, safenopopliteal, 
femorokaval veya iliokaval veno-venöz baypas gibi cerrahi 
girişimler, endovasküler tedavinin başarısız olduğu veya 
endovasküler tedavi uygulanamayan seçilmiş hastalarda 
düşünülebilir.

5.	 Derin venöz tıkanıklığı olmayan ve yüzeyel venöz yetersizliği 
tedavi edilmiş, radyolojik olarak kanıtlanmış aksiyel derin venöz 
yetersizliğe bağlı şiddetli kalıcı semptomların varlığında hastalara 
derin venöz reflünün cerrahi tedavisi düşünülebilir.

6.	  Şiddetli semptomları ve kronik venöz yetersizlik bulguları olmayan 
hastalara cerrahi tedavi önerilmez.

Hasta takİbİ

Post-trombotik sendromu olan hastalar tek başına konservatif 
önlemlerle takip edilebilir. Hastalara altı ay aralıklarla poliklinik 
kontrolü önerilir. Eğer hastaya girişimsel tedavi uygulanmışsa 
işlemden sonra ilk dört saat içinde terapötik antikoagülan tedavi 
başlanmalıdır. Hasta tamamen hareketli hale gelene kadar gece boyunca 
pnömotik kompresyon ve sonrasında diz üstü varis çorabı kullanması 
gerekmektedir. Taburculuk öncesi DUS kontrolü gereklidir. Taburculuk 
sonrası 2. ve 6. haftalar ile 3, 6. ve 12. aylarda, sonrasında ise yıllık DUS 
kontrolü yapılmalıdır. İşlem sonrası her klinik kontrolde hastaya Villalta 
ve Veines-QQL/Sym skorlaması yapılarak hastanın işlemden gördüğü 
yarar mutlaka kaydedilmelidir. Girişimsel tedavi uygulanan hastalara 
ömür boyu kompresyon tedavisi zorunludur. Kompresyon tedavisi, 
venöz çıkış yolunu iyileştirir ve rekonstrüksiyonun açıklığını artırabilir. 
Antikoagülasyon takibi düzenli olarak yapılmalıdır. Antikoagülasyonun 
süresi konusu tartışmalı olmakla birlikte eğer ömür boyu antikoagülan 
kullanım zorunluluğu yoksa en az bir yıl antikoagülasyon kullanılması 
gerekmektedir.[19]
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Lenfödemde Yaraya Yaklaşım
Dr. Aybanu Tuygun

Kalp ve Damar Cerrahisi’nin polikliniklerinde oldukça sık 
karşılaşılan ve belki de en çok ihmal edilen problemlerden biri olan 
“Alt Ekstremitede Lenfödem’’ yaşam kalitesini azaltan, kronik ve 

ilerleyici bir hastalıktır. Tek başına olabilir ya da vasküler problemlere eşlik 
edebilir. Miks ödem tipleri tanı ve tedavi açısından en zorlayıcı alt gruptur. 
Lenfödemin kendisi tek başına zaten ilerleyici ve morbiditesi yüksek bir 
hastalık iken beraberinde vasküler patolojilerin olması durumu daha da 
zorlaştırmaktadır. Bu nedenle primer vasküler hastalık (venöz/arteriyel) 
ortadan kaldırılmadığı sürece lenfödem tablosu daha da komplike olacak 
(enfeksiyon, enflamasyon, ülserasyon) ve ciddi kalıcı hasarlara yol 
açacaktır.[1]

Lenfatik Sistem

Lenfatik sistem; lenf sıvısını (interstisyel alandaki rezidüel interstisyel 
sıvı, proteinler, yağ asitleri, hücre beslenmesinden kaynaklanan atıklar, 
vücuda giren mikroorganizmalar ve immün hücreler vb.) interstisyel alandan 
toplayıp lenf kanalları ve lenf damarları aracılığıyla lenf nodlarına oradan da 
venöz dolaşıma taşıyan transport sistemidir. Bu transport sisteminin konjenital 
anomalisi (aplazi/ hipoplazi/ hiperplazisi) ya da disfonksiyonu (hasar veya 
işlev bozukluğu) sonucunda interstisyel alanda oluşan sıvı birikimi ile kendini 
gösteren tablo “lenfödem” olarak tanımlanır. Son çalışmalar patogenezin; 
sadece ödem olmadığını, enflamasyon, fibrozis, adipogenezis ve tekrarlayan 
enfeksiyonlar gibi klinik özelliklerin bir kısır döngü içinde devam ettiği 
kompleks bir hastalık tablosu olduğunu göstermektedir.[2]

Lenfödem tedavi edilmediğinde ödeme ek olarak cilt lezyonları, fibrozis 
ve tekrarlayan enfeksiyonlarla yaşam kalitesini azaltan, aynı zamanda 
fonksiyonel ve psikolojik sorunlara yol açan ilerleyici bir hastalıktır.

LENFÖDEM TİPLERİ

Primer lenfödem: Konjenital olarak lenfatiklerin aplastik, hipoplastik ya 
da hiperplastik anormalliği ile kendini gösterir. Geleneksel olarak, başlangıç 
yaşına göre sınıflandırılır (Şekil 1).
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a.	 “Konjenital lenfödem” doğumda veya doğumdan sonraki bir yıllık 
dönemde

b.	 “Lenfödem prekoks” ergenlik döneminde veya 35-40 yaş arasında 
(en sık görülen tiptir)

c.	 “Lenfödem tarda” 35 yaşından sonraki dönemlerde ortaya çıkar.[3,4]

2.	 Sekonder lenfödem: Temel olarak lenfatik sistemin herhangi bir 
düzeyinde çeşitli nedenlere bağlı hasar oluşması sonucunda ortaya çıkar.[5,6]

a.	 Kanser ve ameliyatları (tümör invazyonu veya lenf kanalları ve lenf 
bezlerinin eksize edilmesi) 

b.	 Radyoterapi 
c.	 Enfeksiyon ve enfestasyon (tekrarlayan selülit atakları ile lenf 

kanalları çevresindeki skar doku oluşumu, filariazis gibi bir takım 
parazit enfestasyonları)

d.	 Enflamasyon (romatizmal hastalıklarda oluşan enflamasyon ve 
egzema tipi enflamasyonlar)

e.	 Kronik venöz yetmezliğin (KVY) (venöz yetmezlik/venöz tıkanıklık) 
yol açtığı venöz hipertansiyona sekonder intersellüler sıvı artışına 
ve lenf drenajın kapiller filtrasyonun altında kalmasına bağlı olarak 
lenfödem tablosu gelişir.

f.	 Obezite 
g.	 Travma 
h.	 İmmobilite 

ŞEKİL 1. Primer lenfödem.
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i.	 Kalp yetmezliği, karaciğer yetmezliği ve renal yetmezlik 
intravasküler hacim yükünün artışına neden olması ve bu durumda 
lenf filtrasyonun yetersiz kalması ile lenfödeme neden olabilir. 

EPİDEMİYOLOJİ
Primer lenfödem prevalansı 1/6000 ila 1/10000 olarak belirtilmektedir. 

Lenfödem prekoks, primer lenfödem olgularının %80'ini oluşturmaktadır. 
Hem konjenital lenfödem hem de lenfödem prekoks ağırlıklı olarak kadınları 
etkilemektedir.

Sekonder lenfödem, hastalığın en yaygın nedenidir ve yaklaşık 1000 
Amerikalının 1’ini etkiler.[6] Kansere sekonder lenfödem gelişme riski 
%15.5ʼtir.[7] Ek olarak, ameliyat sonrası üç yıl içinde lenfödem ortaya çıkma 
ihtimali %80 ve geri kalanında yılda %1 oranındadır. Sekonder lenfödem 
gelişme riskini artıran faktörler arasında ileri yaş, kronik enflamasyon ve artan 
vücut kütle indeksi bulunur. Literatürde lenfödemin her ne kadar en sık kanser 
ve teröpatiklerine sekonder olarak görüldüğü belirtilse de, biz kalp damar 
cerrahları alt ekstremitede tek başına ya da vasküler problemlere sekonder 
olan tablolarla daha çok karşılaşmaktayız.[6,8,9] Yapılan bir çalışmada vasküler 
cerrahi polikliniklerine alt ekstremitede lenfödem şikayeti ile gelen olgularda 
en sık KVY’ye sekonder flebolenfödeme (%41.8) rastlanırken, diğer nedenler 
arasında azalan sıklıkta sırasıyla kanser bağlantılı (%33.9), primer lenfödem 
(%12.5) ve lipödeme sekonder lenfödem (%11.8) yer almaktadır.[8]

HASTANIN DEĞERLENDİRİLMESİ
Hastanın ilk değerlendirmesinde öncelikle postürü, asimetri olup 

olmaması, asimetrinin derecesi ve obezite ile birlikte olup olmamasına, 
ekstremitedeki şişliğin toraks, abdomen ya da genital bölge yaygınlığına, 
kavşak bölgelerdeki lenf bezlerine mutlaka bakılmalıdır. Fizik muayenede ise 
cildin kalınlığı, deri altı bağ dokusu değişiklikleri, sertlik, elastikiyet, sıcaklık, 
şişlik ve gode bırakma kontrol edilmelidir.[5]

“Stemmer bulgusu” lenfödem ayırıcı tanısında önemlidir. El veya ayak 
parmaklarında dorsum üzerindeki deri kolayca kaldırılamıyorsa buna “Pozitif 
Stemmer bulgusu” denir. Stemmer bulgusunun pozitif oluşu lenfödemin 
derecesinin en az 2 olduğunu gösterir. Ayırıcı tanıda lipödemde ve çok ileri 
aşamaları hariç fleboödemde Stemmer negatif kalır. Negatif Stemmer bulgusu 
lenfödemin olmadığını göstermez.

Yara değerlendirilmesinde ise hem yara hem de yara çevresi birlikte 
olmak üzere; yaranın yerleşimi, deri rengi, hiperemi, papillomatöz yapı, deri 
katlanması, hiperkeratozun derecesi, intertrigo ve kas atrofisi, lenfore, yara 
yerinde püy olup olmaması not alınmalıdır. Ayrıca alt ekstremitede tırnak 
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ve ayak mantarları çok önemli sekonder enfeksiyon kaynağı olduğundan 
mutlaka kontrol edilmelidir.

LENFÖDEMDE CİLT DEĞİŞİKLİKLERİ
Hastalığın tedavisine geçmeden önce bu yazının da amacı olan lenfödemde 

görülen cilt bulgularının klinik özelliklerinden biraz daha bahsetmek 
gerekebilir. Bu bulgular tek tek veya birlikte aynı hastada bulunabilir. Çözüm 
önerilerinde, kullanılacak kremler ve yara örtüleri değişebilir ancak her bir 
bulguda temel lenfödem tedavi modalitesinin değişmeyeceği her zaman 
akılda tutulmalıdır.

Lenfödem rubra AP, PA

Lenfanjit SelülitŞEKİL 2. Lenfödem ve enfeksiyon.
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Lenfödem rubra: Cilde basmakla solan vazodilatasyona bağlı 
kızarıklık, hiperemi halidir (Şekil 2). Elevasyonla düzelir. Protein 
birikimine bağlı başlayan proenflamatuar değişiklikler sonucu oluşur. 
Kızarıklığın belirgin sınırları ve ısı artışı yoktur. Selülitle karışabilir. 
Selülitte ise ısı artışı, ağrı vardır ve kabarık keskin kenarlar mevcuttur. 
Erken dönemde kompresyon çorapları kızarıklığı bir miktar azaltabilir.

Deri fissürleri: Derinin katlantı yerleridir. En sık bileklerde ve diz 
çevresinde olur. Derideki bu yarık şeklindeki değişiklikler yüzeyel ya da 
derin olabilir, nemli kalma meyili nedeniyle maserasyona ve ardından 
yara açılmasına neden olabilir. Mantar enfeksiyonları için zemin hazırlar 
(Şekil 3). Kompresyon çorapları bu alanlara istenmeyen basınç uygulayabilir. 
Bandajlama işlemleri sırasında bu alanların yıkanması, kurulanması, özel 
pedlerle doldurulması, kuru tutulması ve koku takibi çok önemlidir. Ekstremite 
hacmi küçüldükçe bu katlantı alanları da azalacaktır.

Hiperkeratoz/dermal likenifikasyon: Stratum korneumun 
kalınlaşmasıyla oluşan fazla keratin üretimine bağlı hiperkeratoz, 
parakeratoz ve düzensiz akantoz alanlarıdır. Cilt rengi kahverengiden 
sarıya değişebilen, kalın, mumlu, pullu, kabuklu, sert vasıfta gözlenebilir 
ve ayrıca staz dermatitine bağlı kaşıntılı olabilir (Şekil 4). Bu alanlarda 
kuru ciltle beraber oluşan küçük çatlaklar enfeksiyon girişine olanak 
sağlar. Bu durumda yıkama, nemlendirme, besleme yapıcı ürünler ve 
cilde peeling yapıcı pansuman malzemeleri değişimli kullanılmalıdır. 
Kompresyon şarttır.

ŞEKİL 3. Deri fissürü, cilt katlantıları.
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Dermal fibrozis: Deride odunsu 
değişikliklerin gözlenmesidir. 
Genellikle kronik venöz yetmezlik 
ile ilişkilidir. Bacaklar “ters 
şampanya şişesi” veya “ters 
lobut” şeklindedir (Şekil 5). 
Lipodermatosklerozise bağlı 
olarak cilt sertleşir ve elastikiyetini 
kaybeder; cilt altı dokusu azalır; 
fibrozisin sertleştirdiği bilek alanı 
ödeme izin vermediğinden ödem 
yukarı kayar. Fleboödem tablosunda 
hemosiderin birikimine bağlı koyu 
renk ve siyahlaşma ön plandadır.

Nodüler fibrozis: Dışarıya 
doğru çıkıntı yapmış lenfatikler 
ve çevresi izole enflamatuar 
fibrotik dokuya bağlıdır. Kronik 
enflamasyon sonucu fibrotik 
deri çıkıntıları şeklinde görülür 
(Şekil 6). Kompresyonla 
gerileyebilir. Steroidli kremler 
enfeksiyonun olmadığı dönemlerde 
bir miktar yardımcı olabilir.ŞEKİL 5. Dermal fibroz, lipodermasklerozis.

ŞEKİL 4. Hiperkeratoz, likenifikasyon alanları.
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Lenfore: Deri yüzeyinden lenf sıvısının sızmasıdır (Şekil 7). Direkt lenf 
sıvısının ciltten taşması şeklinde olabilir ya da lenfokütanöz fistül gelişmesiyle 
olabilir. Enfeksiyona meyil artmıştır. Mutlaka kültür alınması önerilir. 

ŞEKİL 6. Nodüler fibrozis.

Akıntının miktarı önemlidir. Kompresyon şarttır ve kompresyon altına 
akıntının miktarına göre sıvıyı emecek ve cildi kuru tutarak maserasyonu 
önleyecek köpük ya da alginatlı yara örtüleri tercih edilmelidir. Bandaj 

ŞEKİL 7. Lenfore.
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değiştirme sıklığı yakın takiple yapılmalı ve cildin maserasyonuna izin 
verilmemelidir.

Flebolenfödem: Şekil 8’de de görüldüğü gibi hastanın KVY’si aşikar fakat 
aynı zamanda sağ ayak Stemmer bulgusu pozitif ve eşlik eden bir lenfödemi 
var. Bu tip hastalarda KVY’nin ortadan kaldırılması lenfödemin kontrolünü 
sağlamada ve morbiditesini azaltmakta önemlidir.

Elefantiazis verrucosa nostra: Arnavut kaldırımı şeklinde, papüller 
halinde hiperkeratotik likenifikasyon alanlarıdır (Şekil 9). Kronik 

ŞEKİL 8. Flebolenfödem.

ŞEKİL 9. Elephantiazis verrucosa nostra.
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venöz yetmezlikte ve lenf ödemde ekstrem büyüme alanlarında görülür. 
“Elefantiazis Nostra” terimi, Castellani tarafından Filarial nedenli elefantiazis 
hastalığından kaynaklanmadığı anlamında kullanılmıştır. Ciltte dilate olmuş 
lenfatik boşluklar, bunlara eşlik eden enflamasyon ve fibroblast çoğalmasına 
(proliferasyon) bağlıdır. Hem lenf sıvısının sızmasına hem de bakteri girişine 
çok müsaittir. Enfeksiyon açısından çok dikkat edilmelidir. Peeling işlemleri 
ve kompresyonla gerileyebilir.

HASTALIĞIN DERECELENDİRİLMESİ
Lenfödemde klinik, etyolojik, anatomik ve patolojik (CEAP) 

bulgularla bir sınıflama yaparak hastalığı derecelendirmek aslında oldukça 
zordur. Kronik venöz yetmezlikteki CEAP sınıflamasının lenfödem için 
tasarlanmış CEAP-L sınıflaması 2009 yılında İtalya’da geniş çaplı bir hasta 
serisinde uygulanmış ancak sistemin karışıklığı nedeniyle çok yaygın bir 
kullanıma geçememiştir.[9] Günümüzde Uluslararası Lenfödem Derneği 
(The International Society of Lymphedema; ISL) tarafından yapılan 
sınıflama en yaygın kabul gören sınıflamadır. Ekstremite hacmi hastalığın 
ağırlığı açısından önemli bir parametre olarak bu sınıflamaya eşlik edebilir 
(Tablo 1).[10]

TABLO 1
Uluslararası Lenfödem Derneği lenfödem sınıflandırması[10]

Karşı ekstremiteye 
göre hacim artışı

Öneriler

Evre 0 Latent evre 
(Subklinik evre)

Lenfatik dolaşım bozulmuş, 
ama ödem yoktur.

Evre 1 Erken evre Gode bırakan ödem 
vardır ama sekonder deri 
değişimleri yoktur. Ödem 

elevasyonla düzelir. 

<20% Kompresyon çorabı, 
egzersiz, basit ve 

kendiliğinden elevasyonla 
lenf drenaj, cilt koruması

Evre 2 Lenfostatik fibrozis Pozitif Stemmer bulgusu, 
az gode bırakan ya da 

bırakmayan, elevasyonla 
gerilemeyen ödem vardır. 

Sık enfeksiyon gelişir

20-40% Özel kompresyon çorabı, çok 
katlı bandajlar, egzersiz, self 

drenaj ya da manuel lenf 
drenaj, cilt bakımı

Evre 3 Geç evre
(Lenfostatik elefantiazis)

Pozitif Stemmer bulgusu, 
aşırı hacim artışı, tipik deri 
değişimleri (papillomatöz 
büyümeler, hiperkeratöz, 

fibrosis ve deri 
katlanmaları) eşlik eder

>40% Çok katlı bandaj, cilt bakımı, 
egzersiz, manuel lenf drenaj
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TANI

Ultrasonografi

Ultrasonografi lenfödem tanısı ve tedavi takibinde oldukça kullanışlı 
bir yöntemdir. Cilt kalınlığı ve cilt altı rahatlıkla kantitatif olarak 
ölçülebilir. Lenfödemde tipik olarak cilt ve musküler fasya arasındaki cilt 
altı dokusunda yoğun içerikli sıvı birikimi vardır. Yağlı dokularda ekojenite 
artışı ve heterojen ve taneli görünüm vardır, anatomik demarkasyon 
hatları silinmiştir, lenfatik sıvı birikim adaları görülür.[11] Bu görüntü 
“Çatlamış toprak görünümü” olarak tarif edilebilir. Lenfödem takibinde 
konvansiyonel ekstremitede çap ve hacim ölçümleri dışında ultrasonografi 
ile cilt ve cilt altı dokuların takibi önemli bir yer tutar. Ayırıcı tanıda 
fleboödemde hem cilt altı hem de derin kompartmanda ödem vardır. Ödem 
sıvısı da daha az yoğunluktadır (Şekil 10).

Lenf sıvısı adacıkları

ŞEKİL 10.  Lenfödem ultrason görüntüsü. Çatlamış toprak manzarası, cilt kalınlığı artışı, cil-
taltı dokularda demarkasyon hatlarının silindiği, yoğun içerikli sıvı adacıkları görülmektedir.

Lenfosintigrafi

Lenfosintigrafi lenfödemi görüntülemek için altın standarttır. Bir 
radyoizotop ile işaretlenmiş kolloid birinci ve ikinci ayak parmakları arasına 
enjeksiyon yapılır. Gamma kamerası ile kolloid proksimal lenf nodlarına 
geçişi izlenir. Bu yöntemle periferal lenfatiklerin hipoplazisi (radyoizotopun 
yavaş ilerleyişi), dermal geri akış, çekilme (örn. radyoizotopun lenf 
kanallarından deriye kaçışı) gözlemlenebilir. Fakat lenfosintigrafinin 
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temel dezavantajları özel ekipman gerekmesi, hastayı radyasyona maruz 
bırakması ve zaman alan bir teknik olmasıdır. Lenfosintigrafinin duyarlılığı 
%92 ve özgüllüğü %100 olarak bildirilmiştir.[12,13]

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG)

Ayırıcı tanıda önemlidir. Lenfatik ödemde tipik olarak cilt 
kalınlaşması vardır, birlikte olan epifasyal komponentte bal peteği 
görünümü mevcuttur. Ödemli subkütan yağlı dokuda trabeküler doku 
görünümü içinde dilate lenf kollateralleri tespit edilebilir. Fleboödemde 
hem epifasyal, hem de subfasiyal dokularda ödem izlenir. Lipödemde 
ise sıvı birikimi olmadan yağ kümeleri mevcuttur. Ayrıca MRG 
genişlemiş lenf kanalları ve lenf nodlarının tespiti ve tümör etyolojisinin 
değerlendirmesi açısından da önemlidir.[14]

TEDAVİ

Bu bölümün amacı lenfödemde yara tedavisi olsa da yukarıda da 
belirtildiği gibi lenfödem tedavisini gerçekleştirmeden yara tedavisi 
düşünülemez. Yara ile kliniğe başvuran lenfödem ve fleboödem hastalarında 
doku içi basınç düşürülmeden ve ödemi geriletmeden yara iyileşmesini 
sağlayabilmek mümkün değildir.

“Lenfödem, ne yazık ki kür sağlanamayan kronik bir hastalıktır”. En 
baştan hastaya bunun bir tedavi süreci olmadığını, bir yaşam tarzı olduğunu 
söylemek ve anlatmak gerekir. Temel amaç ekstremite hacminin geriletilmesi, 
ilerlemesinin engellenmesi, cilt bakımı ve enfeksiyonlara karşı agresif 
tedavi ile tekrarlayan lenfanjit ataklarından korunmasıdır. Çok küçük bir 
hasta grubunda cerrahi tedavi gerekebilir. Lenfödem tedavisi daha doğru bir 
deyişle lenfödem yönetimi çeşitli başlıklar altında toplanır. Ama asıl yaklaşım 
“Kompleks Dekonjestif Terapi” dir.[5,15]

Kompleks dekonjestif tedavinin birbirini tamamlayan birçok ayağı 
vardır. Bir yandan dekonjestif manuel fizyoterapi ile lenf sıvısının 
hareketlendirilmesi diğer yandan kompresyon teknikleri ile hem hacim 
azaltılması hem de azaltılmış hacmin korunması önemli adımlardır. İki ana 
fazdan oluşur: “Yoğun başlangıç fazı” ve uzun dönem “Takip, koruma fazı”. 
Yoğun fazın amacı bacak hacmini azaltmak ve doku basıncını normalize 
etmektir. Manuel lenfatik drenaj (MLD), ardından çok katlı kısa çekişli 
bandaj uygulaması ve lenfödem egzersizleri kombine edilir. Bu arada hasta 
eğitimi ve cilt bakımı yapılır. Bacak hacmi azaltılıp stabilize edildikten 
sonra hasta bakım ve koruma fazına girer. Burada hasta cilt bakımına, 
self drenajını yapmaya, kompresyon giysileri giymeye ve egzersizlerini 
yapmaya devam eder.
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Manuel Lenfatik Drenaj

Manuel lenfatik drenaj bütünsel dekonjestif terapinin özel bir 
bölümüdür. Lenfödem tedavisinde uygulanan manuel lenfatik drenaj 
yöntemi sertifikalı fizyoterapistler tarafından yapılmalıdır. Asıl amaç 
lenfokinetik aktiviteyi artırmak ve lenf kanallarının fonksiyonel 
ünitelerini stimüle etmektir. Manuel lenfatik drenaja klasik olarak santral 
lenf nodlarının özellikle drenaj noktalarının çevresindeki bozulmamış lenf 
nodlarının manuel stimülasyonu ile başlanır. Ardından nazik sıvazlayıcı 
hareketlerle proksimalden distale doğru uygulanır. Sıvazlama hareketi 
asla ağrılı ve rahatsız edici olmamalıdır. Yaklaşık 35-40 dakika sürer. 
Aynı zamanda ağrı ve ağırlık hissini de azaltır. Manuel lenfatik drenaj tek 
başına bir tedavi değildir. Mutlaka kompresyon ile kombine edilmelidir. 
Hangi tip kompresyon uygulanacağı tedavinin hangi aşamasında olduğuna 
bağlıdır.[16]

Takip fazında hasta eğitim programına yerleştirilerek kendi kendine 
uygulayacağı self MLD hastaya öğretilebilir.

Manuel lenfatik drenaja başlamadan önce kontrendikasyonlar gözden 
geçirilmeli; kardiyak ödem, selülit, enfeksiyon ve derin ven trombozu (DVT) 
varlığında asla MLD yapılmamalıdır.

Çok Katlı Bandajlama

Bandajlama kompleks dekonjestif tedavinin köşe taşıdır.[17] Doğru 
uygulanmış kompresyon bandajı ultrafiltrasyonu azaltır ve lenf 
transportunu artırır. Aynı zamanda kas pompasını ve eklem aktivitesini 
destekler. Uygulama sırasında genellikle ekstremite düzgün bir silindir 
şeklinde olmadığından girinti ve katlantı yerleri, kemik üstleri, eklem 
yerleri köpük destek pedleri ile desteklenmeli, bacak şekli bandaj 
travmasını engelleyecek şekilde düzleştirilmelidir. Ardından pamuk 
bandaj tüm ekstremiteye sarılır. Bandajlama en distalden tüm ekstremiteyi 
kaplayacak şekilde aksilla ya da kasığa kadar ilerletilir. En üstte “kısa 
germe bandaj” uygulanır. Burada elastik bandaj tercih edilmemesi çok 
önemlidir. Kısa germe bandajlar düşük dinlenme basıncına ve yüksek 
çalışma basıncına sahiptir. Bu dinlenme sırasında ağrı olmamasını, 
hareket halinde de sıvının interstisyel sahadan intravenöz sahaya geçişini 
ve doku basıncının düşürülmesini sağlar. Bandajlı süre içinde hastanın 
hareket etmesi, yürümesi hatta basit fizyoterapi hareketlerini yapması 
sağlanır. Zaten hasta hareket ettikçe ve kas pompasını çalıştırdıkça bandaj 
bol gelmeye başlayacak ve ekstremite hacmi yavaş yavaş azalacaktır. 
Bandaj en az 24 saat tutulur ve tekrar sarılır. Kompresyon bandajı altında 
basınç ortalama 10-40 mmHg arasında olmalıdır. Yapılan çalışmalar 
30 mmHg’den daha düşük basınçlı kompresyonun 50 mmHg’den yüksek 
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olana kıyasla daha etkili olduğunu, hatta 60-90 mmHg arasında uygulanan 
kompresyonun ödemi azaltamadığını göstermiştir. Eksternal basınç çok 
arttığında lenfatik akımı kesintiye uğramaktadır. Bu nedenle deneyimli 
kişiler tarafından optimal basınçta kompresyon yapılması tedavi 
modalitesinin uygulanması açısından çok önemlidir.[17]

Kompresyonun kontrendikasyonları, arteriyel tıkayıcı hastalık, kardiyak 
ödem, DVT ve selülittir. Arteriyel tıkayıcı hastalıkta kritik iskemi varsa 
(ayak bileği-kol indeksi [ABİ] <0.5 ve ayak bileği basıncı <60 mmHg 
ise) kompresyon uygulanmaz. Çok gerekli olduğu durumlarda sürekli 
kompresyon yerine aralıklı kompresyon cihazlarından faydalanılabilinir. 
Ancak kritik seviyelerde iskemi yoksa (ayak bileği basıncı <60 mmHg, 
ABİ 0.5-0.8 ise) hasta monitörize edilerek kısa germe bandaj ile 30-40 
mmHg’nin altında olmak koşulu ile kompresyon yapılabilir.[18]

Aralıklı Pnömotik Kompresyon Cihazları

Özellikle hastalığın erken evrelerinde ya da yoğun dekonjestif fazı 
geçtikten sonra, devam fazında hastanın kendi kendine uygulayabileceği 
ulaşılabilir, daha az maliyetli ve kolay bir yöntemdir. Hiçbir zaman manuel 
lenfatik drenajın yerini alamaz. Uluslararası Lenfödem Derneği 2013 
konsensus raporunda ev tabanlı tedavi modalitesi olarak önermiştir. Cihaz, 
25-60 mmHg basınç aralığında, yarım saatten birkaç saate kadar süre 
boyunca, gün içinde uygulanabilir. Çok odacıklı cihazlar tercih edilmeli ve 
cilt yüzeyine zarar vereceğinden aşırı basınç uygulamaktan kaçınılmalıdır. 
Şu bir gerçek ki; özellikle kavşak bölgelerindeki lenf nodu disfonksiyonu 
olanlarda kompresyon cihazları bölgesel yüklenmelere neden olabilir, genital 
ve gövde ödemine neden olarak tabloyu ağırlaştırılabilir. Bu nedenle hangi 
hasta için uygun olduğuna hekim ve fizyoterapist karar vermelidir.[19]

Lenfödem Bası Giysileri

Ekstremite hacmini lenf drenajı sağlandıktan ve çok katlı bandajlarla 
azaltılıp stabil seviyelere indirildikten sonra lenfödem bası giysilerine 
geçilebilir. Bu giysiler hem hacmin tekrar artmasını engelleyecek hem de 
harekete daha fazla olanak tanıyacaktır. Değişik örgü tipi (sirküler veya 
düz örgü) ve değişik basınçları olan giysilerden hangisinin tercih edileceği 
hastanın ekstremite tipine ve hastalığın evresine göre belirlenir. Sirküler 
örgü klasik varis çoraplarında olan örgü türüdür. Erken dönemde lenfödemde 
ve fleboödemde kullanılabilir. Ancak ekstremitenin düzgün olmadığı ve 
ödemin çok ileri seviyelerde olduğu hastalarda cilt fissürlerinin arasına 
girecek ya da eklem yerlerinde turnike etkisi yaratacaktır. Bu durumda altta 
ped desteklemesi yapılıp düz örgü kullanılmalıdır. Standart ölçülerde çorap 
bulmak erken evrelerde kolay iken ilerlemiş evrelerde kişiye özel çorap 
üretilmesi gerekecektir.[10,20]
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Cilt Bakımı

Kurumuş ve çatlamış bir lenfödem cildini düşündüğümüzde 
temel bakım cildin nemlendirilmesi ve hidrasyonunun sağlanmasıdır. 
Cilt bütünlüğü bozulmamışsa ve bandajlama yapılacaksa öncesinde; 
kompresyon çorapları ya da bası giysileri kullanılacaksa çıkarıldığı akşam 
saatlerinde nötr pH içeren nemlendirici kremlerin kullanılması uygundur. 
Zamanla çatlaklar oluşacağı için cilt bütünlüğünün korunması, çatlakların 
tedavisi, papüllomatöz yapının geriletilmesi çok önemlidir, gereğinde 
bandajlamanın altına ihtiyaca uygun yara örtüleri kullanılabilir.

Tam tersi akıntının fazla olduğu, lenforenin varlığında ise bu sefer 
cildin maserasyonunu engelleyecek köpük ya da aljinatlı emici pedler 
tercih edilmelidir. Burada da bir yandan cilt masere olmamalı ama nemsiz 
de kalmamalıdır. Bandaj kalış süreleri kısaltılmalı ve hasta yakın takipte 
olmalıdır.

Yara örtülerinin seçimi ciltte nekrotik ve hiperkeratoz alanlarının 
yaygınlığı, yara derinliği, eksuda ve lenfore miktarı, enfeksiyon olup 
olmaması gibi birçok parametreye bağlıdır.[21]

Cilt enfeksiyonunun kontrolü ve engellenmesi de ayrı bir sorundur. 
Çatlak alanlardan içeriye çok kolay bakteri girişi ve cilt altı proteinden 
zengin sıvının besi yeri işlevi görerek bakteri kolonizasyonunu 
kolaylaştırması enfeksiyon kontrolünü zorlaştırmaktadır. Bu tekrarlayan 
lenfanjit ve selülit ataklarına neden olmakta, enflamasyon ve ardından 
fibrozisi artırmakta, sonuçta mevcut tablonun daha kötüye gitmesine neden 
olmaktadır. Bu nedenle enfeksiyonlar acil ve agresif tedavi edilmelidir. 
Lokal enfeksiyon için gümüş ajan gibi antibakteriyel içerikli yara örtüleri 
kullanılabilir.

Diğer yandan özellikle tırnak ve ayak mantarları da tekrarlayan atakların 
sorumlusu olabilir. Mantar tedavisi ve takibi, nükslerin engellenmesi hastanın 
takibinde ön planda olmalı, önemsenmeli, aileye bunun önemi anlatılmalı, 
tedaviye erken başlanmalı ve sorun tamamen ortadan kalkmadan tedavi 
kesilmemelidir. Gereğinde lenfödem ekibindeki podolog tarafından yapılan 
bakımı ile tedavi hızlandırılmalıdır.

Hasta Eğitimi

Hasta eğitimi belki de hasta hekim, fizyoterapist iş birliğinde en önemli 
ayağı oluşturmaktadır. Bu tedavinin kısa soluklu bir şey olmadığı, daha 
çok bir yaşam tarzı olduğu hastaya anlatılmalıdır. Bu hem fiziksel hem de 
psikolojik uyumu artıracaktır. Kimi zaman hasta için psikiyatrik destek 
almak gerekebilir. Kullanılacak materyallerle uyum hem bandaj hem de bası 
giysileri aşamasında önemlidir. Giyilecek ayakkabının özelliklerini bilmek, 
çıplak ayak ile yürümemek, sinek ısırığına karşı korunmak, ekstremiteyi 
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tam kapatacak şekilde çorap ya da eldiven kullanmak, hastalıklı koldan kan 
aldırmamak ya da damar yolu açtırmamak, sıcak terapiler, termal spa ve 
saunadan uzak durmak gibi çok basit ama koruyucu önlemler konusunda 
hastanın bilinçlendirilmesi daha katastrofik yerlere gelmeden birçok olayı 
engelleyecektir.

Kuru ve çatlamış derinin enfeksiyon açısından riski hastaya anlatılmalı, 
günlük yaşamında yumuşak, sabun içermeyen, nötral pH’de temizleyici 
solüsyonlar, nemlendirici kremlerin tedavi süreci dışında da destek açısından 
gerekliliği bir yaşam biçimi olarak hastaya öğretilmelidir.

En önemli noktalardan biri de kilo kontrolüdür. Lipödem ile olmasa bile 
bilinmektedir ki aşırı kilo alımı nedeniyle cilt altındaki yağ adacıkları lenf 
drenajını bozmaktadır. Sadece kilo vermek bile lenfödemde gerilemeye 
neden olacaktır. Ancak ileri evre lenfödemler hareket azlığı nedeniyle 
kilo almaya zaten eğilimlidir. Diyet ve egzersiz programı hayatın içine 
sokulmalı, kilo verilmesi ve kilonun korunması temel hedeflerden 
olmalıdır.

Ağırlıklı ya da ağırlıksız, tekrarlayıcı, progresif, hem izometrik, hem 
aerobik egzersizler terapist eşliğinde hayatın içine sokulmalı ve hasta 
kapasitesi elverdiğince egzersizlerin dozu çok yavaş olarak artırılmalıdır. 
Aynı zamanda abdominal nefes teknikleri öğretilmelidir. Egzersiz sırasında 
bası giysilerinin kullanılıp kullanılmayacağı konusunda bazı yazarlar karşıt 
görüşlere sahipse de genel kanı egzersizin bası giysileri ile yapılması 
yönündedir.[10,22,23]
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Cerrahi İnsizyon Yaraları
Dr. Şerif Yurt

Tanım ve epİdemİyolojİ

Ameliyathane veya cerrahiye uygun bir ortamda, bistüri veya başka 
keskin cihazlarla açılan ve cerrahi bitiminde sütür, stapler veya 
yapıştırıcı ajanlarla kapatılan insizyonlara cerrahi insizyon yaraları 

denir.[1] Cilt vücudu dış etkenlerden koruyan bir bariyer ve termoregülasyonu 
sağlayan, çok katlı bir organdır. Cilt hasarında vücudun biyofizyolojisinde 
değişiklikler oluşur ve şiddetli sıvı kaybı, yüzeyel ve/veya derin doku 
enfeksiyonu oluşabilir.[2] Vücutta yara iyileşmesi mekanizmasının olması 
cerrahiyi mümkün kılan en önemli etmenlerden biridir.

Cerrahi insizyon yaraları (CİY) hastanelerde en sık görülen 
yaralardır, dünya genelinde her yıl 22 kişiden birine cerrahi işlem 
uygulanmaktadır.[3] Cerrahi alan enfeksiyonu (CAE) CİY için önlenebilir 
en önemli komplikasyondur. Cerrahi alan enfeksiyonu uzamış 
hospitalizasyona, yara iyileşmesinde gecikmeye, yaşam kalitesinde 
bozulmaya, artmış morbitide ve mortaliteye neden olur. Cerrahi sonrasında 
kaybedilen hastaların %77’si enfeksiyon nedeniyle kaybedilmektedir.[4] 
Cerrahi alan enfeksiyonu cerrahi uygulanan hastalarda en sık görülen sağlık 
bakım ilişkili enfeksiyondur. Birleşik Devletler Hastalık Kontrol Merkezleri 
(CDC), CAE’leri azaltmak amacıyla yayınladığı raporda ameliyathane 
odalarının havalandırma sistemlerinin, sterilizasyon yöntemlerinin, 
koruyucu bariyerlerin, cerrahi tekniklerin ve antibiyotik profilaksisinin 
geliştirilmesini ve tekrar düzenlenmesini önermiştir. Cerrahi alan 
enfeksiyonunun; ameliyat öncesi, ameliyat sırası ve ameliyat sonrası titiz ve 
odaklanmış bir yara bakımı ile azaltılması mümkündür.[5]

Prognoz ve tanısal değerlendİrme 
Yara iyileşmesi; en iyi estetik sonuç ile doku fonksiyonlarının geri 

kazanılmasını içeren kompleks hücresel ve biyokimyasal olayların 
bütünüdür. Yara iyileşmesi dört evrede incelenir; hemostaz, enflamasyon, 
çoğalma (proliferasyon) ve yeniden şekillenme (remodelling). Başarılı bir 
yara iyileşmesi için bu evrelerin zincirleme devam etmesi gerekmektedir. 
Bu evrelerde oluşacak aksaklık yara iyileşmesini bozmaktadır. Yara bakımı 
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ile uğraşanlar, yarada oluşan değişiklikleri daha doğru değerlendirebilmek 
için, yara iyileşme evrelerini bilmek durumundadır. Böylece sıhhatli bir yara 
iyileşme süreci ile patolojik süreci ayırt etmek mümkün olabilmektedir. Yaranın 
normal iyileşme sürecinde ilk üç günde insizyon alanında epitelizasyon oluşur 
ve enflamasyon başlar. Dördüncü ve beşinci günlerde enflamasyona sekonder 
yarada ödem kızarıklık olabilir, bu tabloyu enfektif durumdan ayırt etmek 
gerekir. İyileşme basamaklarını etkileyen birçok kompleks faktör mevcuttur 
ve ana başlıkları Tablo 1’de verilmiştir.

Yara iyileşmesinde takip edilen en önemli iki klinik durum; yara yeri 
enfeksiyonu ve yarada ayrışmadır. Cerrahi alan enfeksiyonlarının çoğunluğu 
hastanın taburculuğundan sonra görülür. Cerrahi alan enfeksiyonunun 
erken tanısı çok önemlidir; yüzeyel dokuları tutan selülit kliniğinde olan 
yaraya erken ve uygun bir müdahale ile yaranın nekrotizan fasiite ilerlemesi 
önlenebilir. Yarada yeni başlayan ağrı, kızarıklık, hassasiyet, ödem ve sıcaklık 
erken enfeksiyon semptomlarıdır. Başlıca CAE risk faktörleri Tablo 2’de 
verilmiştir.

Cerrahİ İnsİzyon yara bakımı

Ameliyat öncesi bakım

Öneri 1: Cerrahi öncesi hastanın bütüncül olarak değerlendirilmesi 
gerekir.[8]

Araştırmacılar yara bakımını; yaranın örtülmesi olarak değil, 
hastanın genel sağlık durumunun iyileştirilmesi, yaşam şeklinin 
düzenlenmesi ve iyileşmeyi geciktiren etmenlerden uzak durulması olarak 
tanımlamışlardır.[9] Hastalar ameliyat öncesi fiziksel, emosyonel ve yaşam 
şekli bakımından değerlendirilmeli ve hazırlanmalıdırlar. Hasta sigara 

TABLO 1
Yara iyileşmesini etkileyen faktörler[6]

Sistemik Lokal

Yaş Mekanik yaralanma

Nutrisyon Enfeksiyon

Travma Ödem

Metabolik hastalık İskemik/nekrotik doku

İmmünsüpresyon Topikal ajanlar

Konnektif doku hastalığı Radyasyon

Sigara Yabancı cisim



107

Cerrahi İnsizyon Yaraları

içiyorsa sigara bırakılmalı, fiziksel aktivite desteklenmeli, glisemik kontrol 
sağlanmalı, beslenme yetersizliği ve immünsüpresyon durumu varsa gerekli 
tedbirler alınmalıdır.

Öneri 2: Hastalar ve hastaya bakım sağlayacak olanlar bakım süreci 
öncesinde süreç ile ilgili detaylı ve açık bir şekilde bilgilendirilmelidir.[10]

TABLO 2
Cerrahi alan enfeksiyonu risk faktörleri[7]

Risk faktörü

Hasta kaynaklı
Değiştirilemez

İleri yaş
Radyoterapi öyküsü
Geçirilmiş cilt ve cilt altı yumuşak doku enfeksiyonu

Değiştirilebilir
Diyabet
Obezite
Alkol kullanımı
Aktif sigara kullanımı
Ameliyat öncesi hipoalbuminemi
İmmünsüpresyon

İşlem kaynaklı
İşlem

Acil
Kompleks
Kontamine, kirli yaralar

Sağlık kurumunun donanımı
Yetersiz ventilasyon
Ameliyat odasına giriş çıkışın çok olması
Kontamine ortam
Non-steril ekipmanlar

 Ameliyat öncesi
Ameliyat öncesinde var olan enfeksiyon
Yetersiz cilt hazırlığı
Uygunsuz profilaktik antibiyotik seçimi, uygunsuz zamanlama ve uygunsuz doz
Tıraş yöntemi
Yetersiz glisemik kontrol

 Ameliyat sırası 
İşlem süresinin uzun olması
Kan transfüzyonu
Asepsis durumun ihlali
Uygunsuz antibiyotik idamesi
Uygunsuz eldiven kullanımı
Uygunsuz cerrahi kıyafet
Yetersiz glisemik kontrol
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İletişim yetersizliği neredeyse tüm tıbbi hataların ve yan etkilerin ana 
kaynağıdır.[4] RNAO (Registered Nurses̓ Association of Ontario) kılavuzu 
her insanın kendi yaşamının ve kendi vücudunun uzmanı olduğu gerçeğine 
saygı duyulmasını önermektedir. Hasta bakım ekibi oluşturulmalı ve hasta 
bu ekibin şefi olmalıdır. Hastanın inançları, doğruları, kültürel özellikleri, 
etnik özellikleri, daha önceki tıbbi deneyimleri bakım sürecinde yol 
gösterici olarak kabul edilmeli ve hasta yargılanmadan dinlenmeli ve hasta 
tanınmaya çalışılmalıdır.[11] Her hastanın eşsiz bir insan olduğu anlaşılmalı 
ve o şekilde yaklaşılmalıdır.[12]

Öneri 3: Ameliyat öncesi hastanın uygun bir antiseptikle (hastanın alerji 
öyküsü ve/veya medikal durumuna göre karar verilerek) banyo yapması veya 
duş alması gerekmektedir.[10]

2016 Amerikan Cerrahlar Birliği ve Cerrahi Enfeksiyon Cemiyeti güncel 
raporunda sadece sabun ile ameliyat öncesi yıkanma yeterli görülürken, 
Kanada Yara Cemiyeti ve İngiltere Ulusal Sağlık ve Klinik Mükemmellik 
Enstitüsü (National Institute for Health and Care Excellence; NICE) 2020 
kılavuzlarında antiseptik ile yıkanılması önerilmektedir.

Öneri 4: Riskli hastalarda ameliyat öncesi nazal mupirosin 
uygulanmalıdır.[7]

Son 10 yıl içinde metisiline dirençli Staphylococcus aureus (MRSA) 
prevelansında ciddi artış görülmüştür. Güncel literatürde hastaların 
%7’sinde MRSA pozitif tespit edildiği bildirilmektedir.[7] Cerrahi planlanan 
hastaların %18-30’unun Staphylococcus aureus taşıyıcısı olduğu ve CAE ve 
bakteriyemi açısından üç kat riskli oldukları görülmüştür.[13] Metisiline dirençli 
Staphylococcus aureus açısından yabancı cisim kullanılması planlanan 
ortopedi hastaları, kalp cerrahisi uygulanacak hastalar ve yapay damar greftleri 
kullanılması planlanan hastalar riskli hastalar olarak kabul edilmektedir.

Öneri 5: Ameliyat öncesi rutin kıl temizliği yapılması önerilmemektedir. 
Cerrahi sahayı engelleyen yoğun kıl varsa ve temizlik gerekmekte ise 
tıraş ameliyat günü yapılmalıdır ve jilet yerine elektirikli tıraş makineleri 
kullanılmalıdır.[5]

Öneri 6: Hastanın damar yollarına, bağlı olan medikal ekipmanlara ve 
hastanın cerrahi alanına kolay ulaşım imkanı sağlayan, konforlu ve hastanın 
kültürel yapısına uygun cerrahi kıyafetler giyilmelidir.[10]

Öneri 7: Ameliyathane personeli standart ameliyathane kıyafeti 
giymelidir, gerekmedikçe ameliyat sahasına giriş-çıkış yapılmamalıdır ve 
personel ameliyat öncesinde takılarından ve aksesuarlarından arınmalıdır.[14]

Öneri 8: Kontamine cerrahilerde, temiz kontamine cerrahilerde ve 
implant veya protez uygulanacak temiz cerrahilerde antibiyotik profilaksisi 
önerilmektedir.[15]
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Birçok cerrahi işlem için tek doz profilaksi yeterli olmaktadır. 
Antibiyotik uygulaması insizyondan bir saat önce yapılmalıdır, fakat 
vankomisin veya florokinolon uygulanacaksa insizyondan iki saat önce 
antibiyotik yapılmalıdır. Ameliyatta turnike kullanılacaksa insizyondan 
iki saat önce antibiyotik uygulanmalıdır. Günümüzde birçok cerrahi 
uygulama için sefazolin kullanımı uygun görülmektedir. Fakat 
antibiyotik tercihinin hastane özelliklerine ve bireysel özelliklere göre 
kişiselleştirilmesi gerekmektedir. İmplant veya protez kullanılmayacak 
olan temiz cerrahi işlemlerde profilaksi gerekmemektedir. Ameliyat 
süresi uzadığında ve hastanın kan kaybı fazla olduğunda antibiyotik 
dozu, ilacın yarılanma süresi hesaplanarak gerekli olursa, yenilenmelidir.

Öneri 8: Ameliyata başlamadan hemen öncesinde alkol bazlı antiseptik 
ajanlarla (povidone iodine veya klorheksidine) cilt boyanmalıdır.[16]

Alkolün hızlı bakterisidal etkisi vardır. İodinin veya klorheksidinin alkol 
solüsyonu ile karışımı uzun süreli bakterisidal etki sağlar.[17] Bebeklerde ve 
yenidoğanlarda klorheksidinin şiddetli kimyasal hasar oluşturabilme riskine 
karşı dikkatli olunmalıdır.

Ameliyat sırası bakım

Öneri 10: Ameliyat ekibi ellerinde ve tırnaklarında kirli alan 
kalmadığına emin olana kadar ellerini tek kullanımlık fırça ve antiseptik 
ajanla yıkamalıdır.[10]

Öneri 11: İnsizyon bölgesi iodophor içermeyen drapelerle örtülmemelidir, 
drape kullanılması düşünülüyorsa da iodophor emdirilmiş drapeler 
kullanılmalıdır.[18]

Öneri 12: Ameliyat ekibi ameliyat süresince steril kıyafet giymelidir. Ve 
eldivenin delinme ve yırtılma riskinin fazla olduğu durumlarda çift kat eldiven 
giyilmelidir.[10]

Öneri 13: Aktif soğutmanın cerrahi işlemin bir parçası olmadığı 
durumlarda, genel ve rejyonel anestezi uygulanacak olan hastalarda ameliyat 
süresince ve ameliyat sonrası süreçte normotermi sağlanmalıdır.[19]

Öneri 14: Cerrahi esnasında normovolemi korunmalıdır.[20]

Hipovolemi ve azalmış kardiyak output dokularda vazokonstriksiyona 
neden olmakta dolayısıyla dokularda hipoksi oluşmaktadır. Yeterli doku 
perfüzyonunun sağlanması CAE’nin azalmasını olanaklı kılmaktadır.

Öneri 15: Ameliyat süresince ve ameliyattan hemen sonra, hemoglobin 
oksijen satürasyon oranı %95’in üzerinde olacak şekilde oksijen desteği 
verilmelidir.[21] 
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Öneri 16: Cerrahi alanın povidine iodine ile veya serum fizyolojik ile 
irrige edilmesi önerilmemektedir.[22]

Öneri 17: Cerrahi alana vankomisin tozu gibi lokal antimikrobiyal 
ajanların uygulanması önerilmemektedir.[23] Fakat kardiyak cerrahide 
gentamisin-kolajen kaplı implantların kullanımı önerilmektedir.[10]

Günümüze kadar yapılan çalışmalarda ampisilinin, vankomisinin ve birçok 
antibiyotiğin lokal olarak cerrahi alana uygulanmasının CAE’yi azalttığı 
görülmüştür. Fakat bu uygulamaların antibiyotik direncini çok fazla artırdığı 
görülmüş ve lokal olarak antibiyotik ajanların kullanımı durdurulmuştur.[24]

Öneri 18: Antibiyotikli triclosan kaplı sütürler yara iyileşmesi açısından 
riskli hastalarda ve çocuk hastalarda önerilmektedir.[7]

Öneri 19: Cerrahi insizyon yarası hemen cerrahi bitiminde ve uygun 
interaktif bir cerrahi örtü ile kapatılmalıdır.[10]

Ameliyat sonrası bakım

Yara yeri iyileşmesinde ve yara yeri yönetiminde yarada ayrışma ve 
cerrahi alan enfeksiyonu en yaygın komplikasyonlardır. Ameliyat sonrası 
3. ve 4. hafta en kritik dönemdir.[24] Ameliyat sonrası erken dönemde ağrı 
yönetimi yara iyileşmesini kolaylaştırmaktadır, bu süreçte temel ilaçlar 
opioidlerdir. Non-steroid antienflamatuar ilaçlar erken dönemde opioid 
dozunun ve opioid yan etkilerinin azaltılmasına olanak sağlar.[25] Hastaların 
ağrı yönetimi konusunda kendi inançları ve deneyimleri dikkate alınmalıdır. 
Hastada malnütrisyon varsa yara iyileşmesi için elzem olan proteinler 
yetersiz kalmaktadır dolayısıyla hastanın beslenmesi desteklenmelidir.

Optimum şartlarda ameliyata hazırlanan ve ameliyat sırasında iyi bir 
cerrahi teknikle kapatılan yaranın ameliyat sonrası süreçte, hasta kaynaklı ve 
çevre kaynaklı risk faktörleri çok yoksa, komplike olma ihtimali düşüktür. Bu 
süreçte yara örtülerinin açılması, tekrar yara örtüsüne ihtiyaç olup olmadığı, 
ne tür yara örtülerinin kullanılacağı, yaranın temizlenmesi, yaranın günlük 
izlemi ve yarada günlük oluşan değişiklikler, yarada enfektif durum varlığı, 
debridman ihtiyacı, hasta ve bakım sağlayanların eğitimi ve taburculuk 
sonrası yara bakımı konuları irdelenecektir.

Öneri 20: Yarada akıntı yoksa ve/veya yaranın görülmesini gerektiren 
bir durum hasıl olmamışsa ilk 48 saat yara örtülerinin açılmaması 
önerilmektedir.[10]

Yara bakımı sağlayan kişilerin yara ile temasından önce el hijyeni 
sağlamaları ve “no touch” yöntemi ile steril olarak yaraya yaklaşmaları 
gerekmektedir. Yaraya ve/veya hastaya özgül bir neden yoksa 
(yarada akıntı, insizyon alanının çok travmatize olması, hastanın tedirgin 
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olması gibi) 48 saatten sonra yara yerinin kapatılması gerekmemektedir. 
İnsizyonun üzeri yara örtüleri ile kapatılacaksa hastaya ve yara yerine 
uygun interaktif yara örtüleri kullanılmalıdır. Tablo 3’te görüldüğü 
üzere günlük rutinde kullandığımız spançların bu özellikleri karşılaması 
mümkün değildir. Günümüzde birçok interaktif yara örtüsü üretilmiştir 
ve günlük uygulamalarımızda doğru ürün seçimi yaparak bu ajanların 
kullanılması gerekmektedir.

Öneri 21: Ameliyat sonrası 48. saatten sonra cerrahi alanda dren veya 
başka bir ekipman yoksa hastanın duş alması desteklenmelidir.[14]

Hastanın duş alması cerrahi alanda ve vücudun diğer bölgelerinde 
mevcut patojenlerin azalmasına olanak sağlar. Devamında birçok 
yaranın temizlenme ihtiyacı olmaz, fakat insizyon cidarında krut 
oluşumu, yabancı cisim ve nekrotik doku varlığında yara yeri no-touch 
yöntemi ile yoğun basınç ve tazyik oluşturmadan serum fizyolojik ile 
yıkanmalıdır.[27] İnsizyonda küçük bir ayrışma varsa ve sağlam doku zemini 
net ayırt edilemiyorsa bu açıklıktan yaranın içi irrige edilmemelidir. Böyle 
bir tabloda yapılacak olan irrigasyon ile yüzeyel dokudaki patojenlerin 
derin dokulara hapsolma ihtimali yüksektir.[28] İnsizyon bölgesinde 
nekrotik dokular yoğun ise debride edilmelidir (Tablo 4).

Öneri 22: Cerrahi insizyon alanında yara iyileşmesini engelleyen 
enfeksiyon şüphesi varsa, antibiyotik direncine neden olan etmenler göz 
önünde bulundurularak; hastaya ve cerrahi işleme en uygun antibiyoterapi 
başlanmalıdır (Tablo 5).[10]

Öneri 23: Yara iyileşmesini hızlandırmak, epidermal büyüme faktörlerini 
daha sağlıklı çalıştırmak için yara yerinin uygun örtülerle nemli tutulması ve 
eksüdayı artırıp nem ilişkili cilt hasarı oluşturmayacak kadar da yara yerinin 
kuru tutulması gerekmektedir.[31]

TABLO 3
İdeal yara örtüsü özellikleri[26]

Yarayı nemli tutmalı
Kötü kokuyu gidermeli
Fiziksel ve antimikrobiyal bariyer oluşturmalı
Debridman yapmalı
Kanama durdurucu etkisi olmalı
Dokuya yapışkanlığı az olmalı
Isı yalıtımı sağlamalı
Düşük maliyetli olmalı
En az sayıda pansuman değişimine elverişli olmalı
Toksik ve alerjik olmamalı
İnsizyon alanında sabit kalabilmeli
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Öneri 24: Hasta ve hastaya bakım sağlayacak olanların taburculuk 
sonrası yara bakımı açısından eğitilmesi gerekmektedir.[32]

Cerrahi insizyon yaraları bölümü oluşturulurken NICE 2020 Guideline, 
Center for Disease Control and Prevention 2017 Guideline, Wound 
Care Canada Best Practise Recommendation 2018, American Collage 
of Surgeons and Surgical Infection Society 2016 Guideline, Asia Pacific 
Society of Infection Control (APSIC) 2019 Guideline ve güncel literatürden 
faydalanılmıştır.

Sonuç olarak görüldüğü üzere yara bakımı yaranın pansumanından ibaret 
bir kavram değildir, yara bakımı; bütüncül olarak fizyolojik, psikolojik, etnik, 
kültürel ve sosyal bir bütün olan hastanın bakımıdır. Yara nankör değildir.
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TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ

Açık kalp cerrahisinde kalp, büyük damarlar ve çevre dokulara 
sternum üstü jugular çentikten ksifoidin altına kadar yapılan median 
sternotomi insizyonu mükemmel erişim sağlamaktadır. Yapılan 

bu insizyon yerinde gelişen enfeksiyonlara sternal yara enfeksiyonu denir. 
Sternal yara enfeksiyonunun genel insidansı %1-4 arasında olmasına karşın, 
ciddi morbidite ve mortalite ile ilişkilidir.[1]

Sternal yara enfeksiyonları ikiye ayrılır:

1.	 Yüzeyel sternal yara yeri enfeksiyonu

2.	 Derin sternal yara yeri enfeksiyonu (DSYE)

Yüzeyel sternal yara yeri enfeksiyonları cilt, cilt altı dokular ve/veya 
pektoralis fasyayı içermektedir; ancak fasyayı geçmez. İnsidansı %0.5 ile 
%8 arasından değişmektedir. Mortalite ve morbidite oranı ise %0.5-9 olarak 
bildirilmiştir.[2] 

Derin sternal yara enfeksiyonları; pektoralis fasyayı geçer. 
Retrosternal organları ve kemiği içermesi durumunda mediastinit olarak 
tanımlanır.[3] Gelişimi geç olmakla birlikte genellikle taburculuk sonrası 
ortaya çıkmaktadır.[4] Kardiyak cerrahi sonrası insidansı %0.4-5.1 olup, 
mortalite oranı %50 olarak bildirilmiştir.[5]

 Risk faktörleri

Sternal yara enfeksiyonlarının etyolojisi multifaktöryeldir.[6,7] Ameliyat 
sırasında ve sonrasında yara bakımı iyi olsa da ameliyat öncesi risk faktörleri 
kontrol edilmediği takdirde yara yeri enfeksiyonu gelişme riski yüksektir.

Risk faktörleri hastaya ve ameliyata bağlı olarak iki şekilde incelenir.

Hastaya özgü risk faktörleri[8] 

•	 Diyabet
•	 Obezite 
•	 İleri yaş 
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•	 Kadın cinsiyet 
•	 Sigara 
•	 Malnütrisyon
•	 Renal yetmezlik 
•	 İmmünsüpresyon 
•	 Osteoporoz
•	 Kronik tıkayıcı akciğer hastalığı

Ameliyata bağlı risk faktörleri[8]

•	 Yetersiz cerrahi teknik 
•	 Uzamış ameliyat 
•	 Uzamış ventilasyon 
•	 Yetersiz sternum fiksasyonu 
•	 İki taraflı internal mammarian arter kullanımı
•	 Hipoperfüzyon
•	 Bonewax kullanımı 

Klinik

Sternal yaralar ameliyattan sonra haftalar ve aylar içinde gelişebilir. 
Pairolero ve Arnold[9] ameliyattan sonra sternal insizyonda gelişen yarayı süre 
bakımından üçe ayırmıştır:

Tip 1 yara ameliyattan birkaç gün sonra ortaya çıkar. Sternal instabilite 
ile birlikte veya sternal instabilite olmadan ortaya çıkar. Yara dudaklarındaki 
ayrılma serohemorajik drenaj şeklindedir. Mediastinit, kostokondrit veya 
yumuşak doku enfeksiyonu yoktur.

Tip 2 yara ameliyattan sonra 2-6 hafta arasında ortaya çıkar. Drenaj 
pürülandır. Pozitif kültür ile tanımlanır.

Tip 3 yara enfeksiyonu ameliyattan altı hafta sonra ortaya çıkar. Kronik 
sinüs traktları, lokalize apseler ve osteomiyelit bulguları vardır.[9]

Yüzeyel sternal yara enfeksiyonları insizyon yerinde kızarıklık, 
şişlik ve seröz akıntı gibi belirtiler verir. Yara pansumanı ve intravenöz 
antibiyotikler ile sekelsiz iyileşir.[2] Derin yara enfeksiyonlarında ise 
hastaların çoğunda ateş, taşikardi, sternum instabilitesi ve göğüs ağrısı 
yakınmaları saptanır. Yara yerinde pürülan akıntı vardır. Kronik zeminde 
ise osteomiyelite bağlı sternokütanöz traktlar oluşur. Tedavi edilmeyen 
hastalarda sepsis ve endokardit gelişebilir. Bu durumda hastaların 
tamamına yakını kaybedilir.[10]
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Rupprecht ve Schmid[11] DSYE'yi üçe ayırmıştır.

1.	 Enfeksiyon olmadan sternal instabilite: Ameliyattan sonra sternum 
kenarlarına uygulanan yüksek strese (şiddetli öksürük vb.) bağlı 
gelişen sternal instabilite.

2.	 Sternal instabilite olmadan DSYE: İyi sternum yapısı olmasına rağmen 
cilt ve cilt altı dokulardaki gerilim yarada enfeksiyon gelişimine neden 
olur. Özellikle obez ve diyabetik hastalarda sık görülür.

3.	 Sternal instabilite ile birlikte DSYE: En ciddi durumdur. Sternum 
kenarlarında gevşeme veya tel kopmasına bağlı sternum kenarlarında 
enflamasyon, sıvı birikimi, sternum bütünlüğünde bozulma ile 
karakterizedir. Pnömoni gibi sekondar enfeksiyon gelişimine zemin 
hazırlar. Pürülan mediyastinit ve nekroze sternum en tehlikeli şeklidir.[11]

Tanı
Sternotomi sonrası yara yerinde çıkan komplikasyonlar yüksek 

mortalite ve morbiditenin yanı sıra, uzun hastane kalış süreleri ve yüksek 
maliyet gibi zorluklar getirir. Bu nedenle yara yeri enfeksiyonlarını önleyici 
protokoller, erken tanı ve sternal yara geliştiğinde invaziv tedaviler büyük 
önem taşımaktadır.

Karakteristik belirtiler arasında bulunan sternal akıntı ve dehissans 
ameliyat sonrası ilk 30 günde ortaya çıkabilir.[6] Ateş ile birlikte kan 
tetkiklerinde akut faz reaktanlarının yüksekliği, yara yerinde akıntı, fizik 
muayenede sternum instabilitesi tanıda belirleyicidir. Klinik tanı laboratuvar 
ve radyolojik bulgular ile desteklenmelidir. Tam kan sayımı, C-reaktif 
protein ve eritrosit sedimantasyon hızı yaygın olarak kullanılır ancak bu 
testlerin hiçbiri spesifik değildir. Radyolojik olarak posteroanterior ve 
lateral akciğer röntgenleri sternum bölgesinde hava-sıvı imajları ve sternum 
telleri hakkında fikir verebilir.[12] Bilgisayarlı tomografi şüpheli durumlarda 
mediastinitin boyutu, sternum ayrılma derecesi, hava-sıvı gölgeleri ve 
apse imajları hakkında bilgi verir. Bu cerrahi planlama açısından önem 
taşır.[13] Enfeksiyonun kemiğe invaze olduğu durumlarda manyetik rezonans 
görüntüleme (MRG) ile invazyon tespit edilebilir.[14]

Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi tarafından sternal yara yeri 
enfeksiyonu tanısında üç kriter belirlenmiştir. Bunlardan en az birinin varlığı 
tanı koydurucudur (Tablo 1). Sternal yara yeri enfeksiyonunun önlenmesi için 
yapılan öneriler Tablo 2’de verilmiştir.

TEDAVİ ENDİKASYONLARI VE YÖNETİMİ
Bütün önlemlere rağmen sternumda yara gelişebilir. Tedaviden önce 

hastanın genel durumu, yaradan alınan kültürde bakteri saptanması ve yara 
derinliği araştırılmalıdır.
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Geniş spektrumlu antibiyotik tanı konulan hastalarda mikrobiyal 
duyarlılığa göre gecikmeden başlanmalıdır.[17] Bilinen en eski tedavi yöntemi 
yara revizyonu sonrası açık sternum pansumanı ya da kapalı irrigasyondur. 
Tedavi yönteminden bağımsız sternum stabilizasyonunu sağlamak çok 
önemlidir. Yüzeyel yara enfeksiyonlarda apse varlığında drenajı sağlamak 
amacıyla insizyon yapılmalı, kültür alınmalı, steril pansuman yapılmalı ve 
uygun antibiyotik başlanmalıdır. Gerektiğinde negatif basınç yara tedavisi 
uygulanmalıdır.[1]

Hastanede kalış süresinin üç günden fazla olması, hastanın diğer yataklı 
servislerden transfer edilmesi, greft veya implant içeren kardiyak cerrahi, 
metisiline dirençli Staphylococcus aureus (MRSA) prevelansı yüksek 
olan hastanelerde sternal yara gelişmesi durumunda MRSA göz önünde 
bulundurulmalıdır. Kültür sonuçlanmadan başlanan antibiyotik bu durum göz 
önüne alınarak planlanmalıdır.

Enfekte olmayan sternal dehissanslarda sternum kenarlarının bütünlüğü 
araştırılmalıdır. Çoğu hastada sternum klasik yöntemler ile kapatılabilir, ancak 
bazı hastalarda tekrar revizyon ihtiyacı duyulabilir. Bu durumda titanyum 
plak ile sternum bütünlüğünü sağlamak, tekrar debridman ve revizyon 
gereksinimini önleyebilir ve daha iyi sternal stabilite sağlar. Sternal plak 
uygulamasının tekrar tel fiksasyonu ile karşılaştırdığında mortaliteyi %19.2 
den %11.1’e düşürdüğü gösterilmiştir.[18]

Derin yara enfeksiyonlarında sternumun stabil olduğu durumlarda agresif 
debridman nekrotik dokuları içermeli yeterince perfüze dokular görülene 
dek devam edilmeli, tellerin giriş yerleri debride edilmelidir. Gerekirse 
teller çıkartılmalıdır.[11] Geride bırakılan dokular enfekte olmamalıdır ve 
sternumu kapatmak için yeterli dokunun varlığı araştırılmalıdır. Primer 
kapatma sekonder enfeksiyon gelişimini önleyebilir.[19] Primer kapatmaya 
uygun olmayan yaralarda irrigasyon ve vakum destekli kapama (VAC) 
tedavisi düşünülmelidir.

TABLO 1
Sternal yara yeri enfeksiyonu tanı kriterleri[15]

1. Mediastinal dokulardan veya sıvıdan alınan kültürlerde bakteri üremesi,

2. Tekrar ameliyat sırasında veya doku örneklerinin histopatolojik incelemesinde mediastinitin varlığı,

3. Hastada göğüs ağrısı, sternal instabilite (dehissans) veya yüksek ateş (>38°C) ve beraberinde alttaki kriterlerden 
en az birinin olması;

a.	 Mediasten bölgeden pürülan akıntı
b.	 Radyografik görüntülemede mediastinal genişleme.
c.	 Kan veya mediastinal akıntıdan alınan mikrobiyolojik kültürün pozitif saptanması
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TABLO 2
Sternal yara yeri enfeksiyonlarının önlenmesi için öneriler[1,6,16]

Ameliyat öncesi alınması gereken tedbirler

1. Stafilokok nazal taşıyıcılarının taranması

a.	 Mümkün ise ameliyat öncesi bütün hastalardan nazal sürüntü alınmalı veya PCR 
testi yapılmalıdır.

Çok Güçlü Öneri

b.	 Topikal antibiyotik olan mupirocin uygulaması, nazal sürüntü pozitif saptanan 
hastalara ya da PCR testi yokluğunda bütün hastalara önerilir.

Çok Güçlü Öneri

2. Ameliyat öncesi klorheksidin ile banyo yapmak ciltteki bakteri sayısını azaltabilir. Güçlü Öneri

3. Beslenme durumu kötü olan hastalarda hipoalbüminemi ameliyat öncesi mümkünse 
düzeltilmelidir.

Çok Güçlü Öneri

4. Toraks dışı enfeksiyonlar ameliyat öncesi tedavi edilmelidir. Çok Güçlü Öneri

5. Ameliyat öncesi açlık kan şekeri >200 mg/dL ve HbA1c >7.5 saptanan hastalarda glisemi 
kontrolü sağlanmalıdırb

Çok Güçlü Öneri

6. Aktif sigara kullanan hastalar sigarayı en az 30 gün önce bırakmalı ve kronik tıkayıcı akciğer 
hastalığı tanılı hastalarda solunum fonksiyon testi yapılmalı ve tedavi edilmelidir.

Çok Güçlü Öneri

Perioperatif antibiyotik profilaksisi

7. Cefalosporin grubu intravenöz olarak ameliyattan önce 60 dk içinde verilmeli ve 48 saat 
devam edilmelidir.
Kiloya göre doz ayarı yapılmalı ve ameliyat 4 saati aşarsa veya kardiyopulmoner baypas 
süresi >120 dk fazla uzarsa tekrarlanmalıdır.

Çok Güçlü Öneri

8. Vankomisin, MRSA’nın etken olduğu durumlarda veya B-laktama alerjisi olan hastalarda 
uygulanabilir.

Çok Güçlü Öneri

9. Vankomisin tek profilaktik tedavi olarak uygulandığında Gram negatifi kapsayan 
aminoglikozid eklenmelidir.

Zayıf Öneri

10. Kardiyak cerrahi işlemlerinde vankomisin tek profilaktik olarak tavsiye edilmez. Önerilmez

İntraoperatif önlemler

11.  Glisemik kontrol; kan şekeri >200 mg/dL olan hastalarda, 180 mg/dL altında olacak şekilde 
sürekli intravenöz insülin infüzyon yapılmalıdır.

Çok Güçlü Öneri

12.  Topikal antibiyotikler sternotomi sonrası kenarlara uygulanmalı ve kapatmadan önce 
tekrarlanmalı

Çok Güçlü Öneri

13.  Skletonize İMA çıkartılması, diyabetik hastalarda veya iki taraflı İMA kullanımında önerilir. Çok Güçlü Öneri

14.  Bonewax sternum kenarlarına uygulanmamalıdır. Zayıf Öneri

15.  Sternumu 8 şeklinde teller ile kapatmak özellikle yüksek riskli hastalarda sternum 
dehissansını ve yara enfeksiyonunu önlemekte faydalı olabilir.

Zayıf Öneri

16.  Kırık olan sternumda Robicsek tekniğini uygulamak sternum dehissansını ve yara 
enfeksiyonunu önleyebilir.

Güçlü Öneri

17.  Plaklarla sternumu fikse etmek, sternum dehissansını ve yara enfeksiyonu önleyebilir Zayıf Öneri

Ameliyat sonrası önlemler

18.  Profilaktik antibiyotikler ameliyattan sonra iki günden fazla verilmemelidir Çok Güçlü Öneri

19.  Ameliyatta insülin infüzyonu başlanan hastalarda kan şekerinin 180 mg/dL altında tutmak 
amacıyla yoğun bakımda en az 24 saat devam etmelidir

Çok Güçlü Öneri

20.  Sternum stabilizasyonunu destekleyen göğüs korsesi sternum dehissansını ve yara 
enfeksiyonu riskini azaltabilir

Zayıf Öneri

PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu; MRSA: metisiline dirençli Staphylococcus aureus; İMA: İnferiyor mezenterik arter
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Vakum destekli kapama tedavisi yöntemi olarak 1990 yılında ortaya 
çıkmıştır. Yara üzerinde kan perfüzyonunu artırır, bakteri sayısını azaltır, 
toksik ürünleri ve sekresyonu uzaklaştırır, granülasyon doku oluşumunu 
kolaylaştırarak, yara boyutlarını azaltır ve yara iyileşmesine katkı sağlar.[20] 
Ölü boşluk sünger ile doldurularak -50 ile -125 mmHg arasında negatif basınç 
uygulanabilir. Optimal basınç -75 mmHg olmakla birlikte drenaj miktarı 
arttıkça basınç -125 mmHg’ye kadar yükseltilebilir.[21] Vakum destekli 
kapama tedavisi; yara kapatmanın primer tedavisi olarak, rekonstrüktif 
cerrahi öncesi yarayı stabilize etmek için veya komplike, enfekte olgularda 
rekonstrüksiyon sonrası iyileşmeye yardımcı olmak amacı ile kullanılabilir.[22]

 Derin sternal yara enfeksiyonları ile birlikte dehissans varlığı diğer iki tip 
sternal yaraya göre daha kritik bir komplikasyondur. Dehissans parsiyel ya da 
tam olabilir ve sternumun parçalanmasıyla sonuçlanabilir. Radikal debridman 
yarayı ve sternumu içermelidir. Kalan dokular temiz olsa da, primer kapatma 
halen tartışma konusudur. Pürülan drenaj varlığında VAC köprü tedavi olarak 
uygulanabilir.[23]

Sternumda geniş debridman sonrası ortaya çıkan defekt pektoral, 
latissimus dorsi ve rektus abdominis kasları veya omentum ile kapatılabilir. 
Sternumun üst yarısındaki defektler için pektoralis major kası, alt yarısındaki 
ve tam sternum defektleri için kombine pektoralis major ve rektus abdominis 
kas flepleri uygulanabilir.[24] Tedavi algoritması Şekil 1’de verilmiştir.

HASTA TAKİBİ
Sternal yaraların tedavisi enfeksiyon ile mücadele ve sternal 

stabilizasyonu içermelidir. Gerek yüzeyel yara sonrası gerekse geniş 
debridman sonrası yara izlenmeli ve eritem, şişlik, ağrı, akıntı açısından 
takip edilmelidir. Literatürde önleme ve debridman konusunda fikir birliği 
olsa da debridman sonrası primer veya sekonder kapatma konusunda halen 
herkes tarafından kabul edilmiş bir kılavuz bulunmamaktadır.

Eskiden DSYE geniş debridman sonrası omentum flep çevirme ve 
antibiyotik veya antimikrobiyal solüsyonlar ile kapalı irrigasyon ile drenaj 
en az yedi gün yapılmaktaydı. Vakum destekli kapama tedavisi ile birlikte 
tekrar revizyon ihtiyacı, zaman ve kaynak kullanımı azaldı. Debridman ve 
agresif irrigasyon sonrası gerekirse kültür tekrar alınmalıdır. Vakum destekli 
kapama tedavisi uygulamasında yara 2-3 gün aralıklarla kontrol edilir. 
Kontrol sonucuna göre devamına karar verilir. Akıntı azalana ve granülasyon 
dokusu oluşana kadar VAC tedavisine devam edilmelidir. Ancak uzun süreli 
VAC uygulaması tekrarlayan problem riskini artırır.[25]

Vakum destekli kapama tedavisi sistemini sonlandırmak için;

•	 Klinik olarak enfeksiyon bulgularının ve enflamasyonun azalması 
(CRP <50 mg/L),
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•	 Bakteri kültürünün negatifleşmesi, 
•	 Granülasyon dokusu oluşması gerekir.[26]

Proliferatif iyileşme fazı başlamış ise sternum kapatılabilir.[27] Sonuç 
olarak lokalize dehissans yara pansuman ve VAC tedavisi ile iyileşir ancak 
komplike dehissans ve derin yara enfeksiyonları multidisipliner yaklaşım ve 
rekonstrüktif cerrahi gerektirir.

Sternal yara

DSYE 
Dehissans + Pürülan akıntı + Kültür

Dehissans + Serohemorajik drenaj 
+ Kültür

Geniş spektrumlu antibiyotik ve 
debridman

VAC

İki hafta sonra İki hafta içinde

Yara temiz
Doku defisiti+

Yara temiz
Doku defisit yok

Dehissans +

Yüzeyel

İyileşme yok Flep

Revizyon ya da 
sekonder 

iyileşmeyi VAC 
altında bekle

Robicsek plak ile
fiksasyon

Derin

ŞEKİL 1. Sternal yaraların tedavi algoritma şeması.
VAC: Vakum destekli kapama.
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Tanım

Aortun ve periferik arterlerin tıkayıcı, anevrizmal ve travmatik hasara 
uğradığı patolojilerde prostetik yamalar (patch), greftler ve damar 
içi stentler tedavide kullanılmaktadır. Bu prostetik materyallerin 

enfeksiyonları ‘prostetik greft enfeksiyonu’ olarak adlandırılır. Enfeksiyonun 
ortaya çıkma süresine göre sınıflandırıldığında, işlem sonrası ortaya çıkma 
süresi dört aydan kısa ise erken, dördüncü aydan sonra gelişmiş ise geç greft 
enfeksiyonu olarak sınıflandırılır. İnsidansı greftin/endogreftin anatomik 
lokalizasyonuna göre değişmekte olup, kasık ve alt ekstremitede oluşanlar 
(ekstrakaviter) %1.5-2, karın veya toraks içinde oluşanlar (kaviter) ise %1-5 
arasında değişmektedir. Görülme sıklığı kullanılan antibiyotik profilaksisi, 
sterilizasyon ve malzemelerin ambalajlarındaki iyileşmeler, aseptik işlemler 
ve gelişen cerrahi teknikler ve deneyim ile azalmaktadır.

Prostetik greft enfeksiyonu nadir görülmesine rağmen, damar 
ameliyatları veya endovasküler girişimleri takiben ortaya çıkan ciddi bir 
komplikasyondur. Yüzeyel ya da derin doku enfeksiyonundan farklı olarak 
prostetik materyalin bakterilerce tutulmasıdır. Prostetik vasküler materyaller 
geçici süre ile fonksiyon görüp çıkartılmak üzere tasarlanmadığından, 
enfeksiyon nedeniyle cerrahi olarak çıkartılmaları durumunda %18-30 
oranında yüksek mortaliteye neden olur.[1-5] Eğer enfekte greft çıkartılmadan 
yerinde bırakılacak olursa, uzun süreli antibiyotik tedavisine rağmen iki 
yıllık mortalitesi %100 olarak bildirilmiştir.[6]

Bu nedenle prostetik enfeksiyonların tedavisinde doğru ve erken 
tanı ile en uygun tedavi yaklaşımının belirlenmesi önemlidir. Klinik 
bulguların non-spesifik olması, derin ya da yüzeyel yara enfeksiyonu 
varlığının greft enfeksiyonuyla birlikte olmayabileceği ve radyolojik olarak 
benzer bulguların normal olarak da saptanabilir olması tanısal zorluklar 
yaratmaktadır. Mevcut sınıflandırmaların[7,8] tanısal amaçlı olmaması 
nedeniyle damar cerrahları, enfeksiyon hastalıkları uzmanları ve radyoloji 
uzmanlarından oluşan bir ekibin karar kıldığı MAGIC (Management of 
aortic graft infection collaboration) kriterleri 2013 yılında yayınlanmıştır.[9] 
Greft enfeksiyonlarının komplike tanı ve tedavisinde Avrupa damar cerrahisi 
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derneği tarafından en son yayınlanan kılavuz (guideline) önemli bilgiler 
vermektedir.[10] Üç farklı kategoride majör ve minör kriterler belirlenmiştir. 
En az bir majör kriterle birlikte minör kriter varlığında ‘enfekte greft’ 
tanısı konulması tavsiye olunmuştur. Yüzeyel enfeksiyonlar ve ameliyat 
sonrası enflamatuar değişikliklerin greft enfeksiyonundan ayırıcı tanısının 
yapılması amaçlanmıştır. Minör kriterler non-spesifik karakterde olmakla 
birlikte birçok nedene bağlı olabilir.

Patogenez
Greft enfeksiyonunun en sık nedeni bakteriyel kontaminasyondur. 

Arteriyel prostetik greftler multifiber veya gözenekli yapıdadır ve 
organizma için yabancı cisim olarak düşünülebilir. Kontaminasyondan 
sonra mikroorganizma dokuma ve örme greftlerin içerisine yerleşir ve 
burada üremeye devam eder. Enfeksiyon genellikle prostetik greftte 
psödointima boyunca ilerler ve arteriyel anastomoz tutulup yalancı 
anevzirma (psödoanevrizma), hemoraji ve dokuda harabiyet oluşturuncaya 
kadar fazla klinik bulgu vermez. Greft enfeksiyonu gelişimi için birçok 
neden vardır. Bazıları klinik gözlemlerle ispat edilmiştir, bazıları da 
laboratuvar çalışmaları sonucunda tespit edilmiştir. Sonuç olarak prostetik 
greftlerin bir şekilde kontamine olduğuna inanılır. Genellikle kabul gören 
görüş greftin implantasyon esnasında kontamine olduğudur.[11] İkinci en 
önemli neden cerrahi yara enfeksiyonu, abdominal ya da pelvik apse gibi 
bir enfeksiyon zemininden kirlenmedir. Femoral üçgende yara enfeksiyonu 
gelişimi riski yüksekliğinden dolayı komplikasyonlar ve greft enfeksiyonu 
riski yüksektir. Diğer bir neden ameliyat sonrası greft çevresinde gelişen 
kan veya serum koleksiyonudur. Bu durum mikroorganizmalar için iyi bir 
besi yeri oluşturur.[12]

Genellikle erken greft enfeksiyonlarında işlem esnasında sterilitenin 
bozulması veya anevrizma duvarındaki trombüsün bakteriyel içeriği rol 
oynamakta iken, geç greft enfeksiyonlarında bakterilerin hematojen ve 
lenfatik yolla yayılması (üriner veya respiratuar sistemden), bakteriyel 
translokasyon ve kateterizasyon esnasındaki iyatrojenik kontaminasyon 
sorumlu tutulmaktadır. 

Enfeksiyon etkenlerinin %58’ini Gram pozitif etkenler (Staphilococcus 
aureus [S. aureus], enterokok ve koagülaz negatif stafilokok) oluşturmakta 
iken %34’ünden Gram negatif etkenler ve %8’inden anaeroblar sorumludur. 
Erken greft enfeksiyonları virülan hastane kaynaklı bakterilerden (S. aureus 
ve Gram negatif bakteriler) meydana gelmektedir. Geç enfeksiyonlar ise 
S. epidermidis veya daha nadiren Candida türleri gibi düşük virülanslı 
organizmalar tarafından greft kolonizasyonu sonucu meydana gelir. Metisilin 
dirençli S. aureus artan sıklıkla görülmektedir. Pseudomans aeruginosa 
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en sık Gram negatif enfeksiyonların nedeni olup, greft enfeksiyonlarının 
en az %10’una tekabül etmektedir. Escherichia coli, Pseudomonas, 
Klebsiella, Enterobacter, Serratia ve Proteus türleri gibi Gram negatif 
bakterilerle oluşan enfeksiyonlar, virülansı yüksek enfeksiyonlar olup 
anastomoz hattında ayrılma/rüptür riski oldukça yüksektir. Tekrarlayan 
enfeksiyonlardan genellikle virülan organizmalar sorumludur.

Bakterilerin antimikrobiyal direnci ve biyofilm oluşturma eğilimi 
iyileşmeyi azaltır. Bakteriler biyomateryal yüzeye yapışır daha sonra 
biyofilm kolonizasyonu oluşturur. Stafilokok cinsi bakterilerin rifampisin 
ile biyofilm oluşturması tekrarlayan enfeksiyonlarda önemli bir sorun 
teşkil etmektedir.[13-16] Bakteriyel kolonizasyon ve oluşan asidik ortam, 
tümör nekroz faktörüyle uyarılmış makrofajlar, metalloproteinazların aşırı 
üretilmesi, greftin gözeneklerinde bakterilerin hapsolması sonucunda greft 
sepsisi, sınırlı perigreft apse, anastomotik yalancı anevrizma, greftten cilde 
ağızlaşma veya greftin erozyonu ve çevreye fistülizasyonu dahil olmak 
üzere çeşitli klinik tablolar ortaya çıkabilir. Anatomik bölgelere göre tanı ve 

TABLO 1
Greft enfeksiyonu risk faktörleri

Vasküler greft/endogreft enfeksiyonu için risk faktörleri

Ameliyat öncesi risk faktörleri
1.	 Uzamış ameliyat öncesi hastane yatışı
2.	 Greft bölgesinde ve çevresinde enfeksiyon bulunması
3.	 İmplantasyon bölgesinde eski arteriyel enfeksiyon
4.	 Acil ameliyatlar
5.	 Tekrar ameliyatlar ve ameliyat bölgesine ikincil girişimler
6.	 Kasık insizyonları
7.	 Alt ekstremitede ampütasyon, ülser gangren ve selülit varlığı

Ameliyat risk faktörleri
1.	 Aseptik zincirin kırılması
2.	 Uzamış ameliyat süresi
3.	 Eş zamanlı gastrointestinal ve genitoüriner işlem

Ameliyat sonrası risk faktörleri
Ameliyat sonrası yara komplikasyonları (yüzeyel yara enfeksiyonu, 
lenfosel, cilt nekrozu, seroma ve hematom)

Hasta ilişkili risk faktörleri
1.	 Malignite
2.	 Lenfoproliferatif hastalık
3.	 Bağışıklık sistemi bozuklukları
4.	 Kortikosteroid kullanımı
5.	 Kemoterapi
6.	 Malnütrisyon
7.	 Diabetes mellitus ve perioperatif hiperglisemi
8.	 Kronik renal yetmezlik
9.	 İmmünosüpresyon
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tedavi prensipleri farklılık göstermektedir. Greft enfeksiyonu risk faktörleri 
Tablo 1’de özetlenmiştir.

Anatomik lokalizasyonlara göre insidans

Supraaortik dalların prostetik yama, baypas greftleri ve endovasküler 
stent enfeksiyonları çok nadir görülmektedir. Karotis endarterektomisi 
sonrası yama enfeksiyonu sıklığı %0.25-0.5 oranında bildirilmiştir. Risk 
faktörü olarak ameliyat sonrası dönemde gelişmiş olan hematom sorumlu 
tutulmuştur. Supraaortik dalların endogreft enfeksiyonu çok nadir olmakla 
birlikte 1/10.000 olgu oranındadır.[17,18]

Torakal ve torakoabominal aort greft/endogreft enfeksiyonları %6 
oranında bildirilmekle birlikte, klinik bulguların ciddiyetine bağlı olarak 
mortalite oranı %75’lere yükselmektedir. Bu bölgenin enfeksiyonlarında 
tedavisi çok daha komplike olan aortoözofageal, aortobronşiyal ve 
aortoplevral fistüller gelişmektedir. Torasik endovasküler aort tamiri 
(TEVAR) sonrası aortoözofageal fistül gelişim sıklığı %1.7-1.5 oranında 
saptanmıştır. EuREC (European Registry of Aortic Endovascular Repair 
Complications) çalışmasında aortobronşiyal fistül gelişimi sıklığı %0.56 
olarak bildirilmiştir.[19]

Abdominal aortun vasküler/endovasküler greft enfeksiyon oranı 13.902 
olgunun iki yıllık takibinde %0.19-0.16 olarak saptanmıştır. Endovasküler 
aort tamiri (EVAR) sonrası anastomoz hattında yalancı anevzirma gelişen 
olgularda aortoenterik fistül gelişimi riski artmaktadır.[20]

Alt ekstremitede her iki kasık insizyonunun olduğu femoro-femoral 
prostetik baypaslarda %2.5 ve femoropopliteal baypaslarda %2.8 oranında 
greft enfeksiyon insidansı bildirilmiştir. Kritik bacak iskemisinin birincil 
ameliyat endikasyonu olduğu olgularda ve eğer periferik baypas öncesi bir 
ay içinde ampütasyon öyküsü var ise greft enfeksiyonu insidansı artmaktadır.

Klinik bulgular ve prognoz

Klinik belirti ve bulgular; greft implantasyonundan enfeksiyonun ortaya 
çıkışına kadar geçen zaman aralığına, greftin lokalizasyonuna ve etken 
mikroorganizmaya bağlıdır. Erken greft enfeksiyonunda genelde cerrahi 
alan enfeksiyonunu gösteren lokal enflamasyon bulguları olur. Geç greft 
enfeksiyonunda ise kütanöz sinüs traktı, greft-enterik-bronşiyal erozyon 
veya fistül gelişimi görülür (Tablo 2).

Klinik bulgular çok hafif semptomlar (ciltte kızarıklık, cerrahi 
yaradan non-pürülan bir drenaj olması gibi) olabildiği gibi çok ciddi 
sepsis, anastomoz hattından kanama, ayrışma ile birlikte hipovolemik 
şok da görülebilir. Nedeni bilinmeyen ateş ve açıklanamayan lökositoz ile 
birlikte C-reaktif proteinde artış tek klinik ve laboratuvar bulgusu olabilir. 
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Bazı olgularda apse oluşumu, kitle, septik embolizasyon ve distal iskemi, 
septik şok, kanama, melena, hematemez, hemoptizi, karın ağrısı, ileus ve 
abdominal distansiyon gelişimi bulgu olabilir.

Tedavi edilmediği takdirde greftlerde ayrışma/rüptür, greft tıkanması, 
sepsis gibi ağır sonuçlara neden olur. Prostetik materyalin bulunduğu 
bölgeye bağlı olarak, karotis arterin tıkanması/rüptürü buna bağlı olarak felç 
ve ölüm, subklaviyan arter tıkanması ve septik embolizasyonlara bağlı distal 
iskemi görülebilir. Torakal/torakoabominal aort greft enfeksiyonlarında, 
benzer şekilde yalancı anevzirma oluşumu, kanama ve aortoözofageal fistül 
gelişimi görülebilir. Zaman zaman olan sinsi az miktardaki hemoptizi, 
melena greftin ani olarak organ lümenine açılmasıyla abondan olabilir. 
Toraks ve batın kavitesine rüptür gelişebilir. Bu komplikasyon tedavisinin 
kompleks karakteri nedeniyle ölümcül seyretme oranı oldukça yüksektir. 
Femoral arter anastomozlarında kanama, greft ayrışması, greft tıkanmasına 
bağlı uzuv kaybı gelişebilir.

Tanısal değerlendirme

Klinik bulgular eşliğinde, MAGIC kriterlerine göre greft enfeksiyon 
şüphesi olan hastalarda tanı koyabilmek için mikrobiyolojik, radyolojik ve 
laboratuvar değerlendirme yapılır (Tablo 3).

a) Mikrobiyolojik değerlendirme

Farklı yöntemler kullanılarak %75-98 olguda mikroorganizma 
izole edilebilir. Etken bakteriye yönelik antibiyotiğin belirlenmesi ve 
antibiyotik dirençlerinin dikkate alınması önemlidir. Stafilokokların 

TABLO 2
Greft enfeksiyonu evrelemesi[7,8]

Derece 1* Enfeksiyon sadece cilt seviyesinde

Derece 2* Enfeksiyon cilt altı dokuda fakat damar greftine ulaşmamış durumda

Derece 3* Damar grefti enfekte durumda

Evre 1† Damar grefti enfekte durumda fakat sepsis, kanama veya tromboz gibi komplikasyonlar yok

Evre 2† Damar greftinin anastomoz hattında sızıntı şeklinde kanama var fakat sepsis veya tromboz yok

Evre 3†
Grup 1‡

Damar greftinde şiddetli kanama veya sistemik sepsis şeklinde derece ve evreler belirlenmiştir.
Dermisden daha derin olmayan enfeksiyon

Grup 2‡
Grup 3‡
Grup 4‡

Subkütan dokuda greft ile direkt temas yok
Greft tutulmuş anastomoz salim
Anastomoz açıkta kanama ve bakteriyemi yok

Grup 5‡ Anastomoz kanaması ve bakteriyemi var

Szilagyi klasifikasyonu* Koenig ve von Dongen† Samson‡ modifikasyonuna göre.
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rifampisin ile biyofilm oluşturma kapasitesi değerlendirilmelidir. 
Örnekler antibiyotik başlanmadan önce alınmalıdır. Kontaminasyondan 
kaçınılmalıdır, uygun şekilde alınan örnek bekletilmeden laboratuvara 
ulaştırılmalıdır. Eğer beklenecek ise +4 derecede bekletilmelidir. Cerrahi 
olarak çıkartılmış materyaller, dokular, greft biyopsileri veya cerrahi 
alandan alınmış en az üç adet sıvı örneği tanısal amaçlı değerlidir. 
Sürüntü örnekleri tercih edilmemelidir.

Tanısal amaçlı cerrahi doku ya da materyalin çıkartılmadığı olgularda 
indirekt tanı yöntemlerine başvurulur. Ultrasonografi ve bilgisayarlı 
tomografi (BT) eşliğinde greft etrafında toplanmış sıvıdan aspirasyon ve 
ponksiyon ile örnek alınabilir. Eğer greft çevre dokulardan ayrışmış olarak 

TABLO 3
Magic sınıflamasına göre tanı kriterleri

Kriter Klinik/cerrahi Radyoloji Laboratuvar

Majör kriterler Greft etrafına veya 
anevrizma kesesi içinde 
enfekte sıvı (mikroskobik 
olarak kanıtlanmış)

BT’de greft etrafında sıvı 
(3 aydan sonra sebat eden)

Çıkartılmış greftten izole 
edilmiş mikroorganizma

Açık yara ve ilişkili fistül Greft etrafında gaz 
(7 haftadan sonra)

Ameliyet sırasında alınmış 
örnekten mikroorganizma

Aortoenterik veya 
aortobronşiyal fsitül 
gelişmesi

Seri görüntülemelerde greft 
etrafındaki gaz miktarında 
artış

Perkütan radyolojik 
yolla alınmış aspiratta 
mikroorganizma

Eski fistül, mikotik anevrizma 
veya enfekte yalancı 
anevrizma sahasında 
implante edilmiş greft varlığı

Minör kriterler Lokalize klinik bulgular 
eritem, ısı artışı, şişme, 
pürülan akıntı, ağrı

Greft etrafında gaz/sıvı 
tespiti, yumuşak dokuda 
enflamasyon, anevrizma da 
büyüme, yalancı anevrizma 
oluşumu, bağırsak duvarında 
kalınlaşma, osteomiyelit, 
FDG-PET BT'de şüpheli 
metabolik aktivite artışı, 
işaretli lökosit tutulumu

Kan külltürü pozitifliği ve 
başkaca enfeksiyon odağı 
olmaması

38 derecenin üzerinde ateş Artmış enfeksiyon 
belirteçleri  (CRP; eritrosit 
sedimentasyon hızı, beyaz 
küre sayısı)

BT: Bilgisayarlı tomografi; FDG: Florodeoksiglukoz; PET: Pozitron emisyon tomografi.
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duruyorsa greft etrafından alınan örneklerde bakteriyi izole etme oranı 
yüksektir. MicroDTTECT teknolojisi ile biyofilm oluşmuş zeminlerde dahi 
bakterinin izole edildiği bildirilmiştir.[10] İndirekt yöntemlerle alınmış, sinüs 
ağzından veya yüzeyel yaralardan alınmış olan kültürlerde cilt florasıyla 
kontaminasyon riski fazladır. Negatif basınç yara süngerlerinden alınan 
örnek kültür için kullanılmamalıdır. Gelişmiş sonifikasyon inceleme 
yöntemlerinin kullanılmasıyla etken mikroorganizmanın yapıştığı greft 
materyali yüzeyinden dökülmesi sağlanır. Ultrasonik banyoda 25-40 Hz 
frekansla greftlerin muamelesi ve beraberinde sıvı kültürlerinde polimeraz 
zincir reaksiyonu (PCR) yönteminin kullanılmasıyla bakterilerin daha kolay 
izole edileceği bildirilmiştir.[10]

b) Radyolojik görüntüleme

1) Bilgisayarlı tomografi: Tanısal olarak birinci öncelikle tercih 
edilmektedir. İntravenöz kontrastlı arteriyel faz anjiyografik görüntüleme 
ile ektopik gaz, greft etrafı sıvı, bağırsak duvarı kalınlaşmaları, yumuşak 
doku tutulumu, yalancı anevrizma, anevrizma duvarının bozulması, 
greft trombozu, aortoenterik fistül gelişimi tespit edilebilir. Vasküler 
greft enfeksiyonu tanısında duyarlılığı %67 ve özgüllüğü %63 olarak 
bildirilmiştir.[10] Beraberinde 18F-Florodeoksiglukoz-pozitron emisyon 
tomografi/bilgisayarlı tomografi (18F-FDG-PET/BT) veya beyaz kan hücresi 
(WBC) işaretli tek foton emisyonlu bilgisayarlı tomografi (SPECT)/BT 
kombinasyonuyla tanısal değeri artar.

2) Manyetik rezonans (MR) görüntüleme: Magnetik rezonans 
görüntüleme greft etrafındaki enflamatuar değişiklikler ve perigreft 
hematom ayrımı hakkında BT’den daha iyi bilgi sağlar. 18F-FDG-PET ile 
MR anjiyografinin birlikte kullanımı enflamatuar değişikliklerin tespitinde 
daha iyi sonuçlar verir. Ameliyat sonrasında altıncı haftadan sonra T1 
görüntülerde sıvılarda hipointense sinyal ve T2’de hiperintens sinyal 
alınması kuvvetle greft enfeksiyonu lehine bulgudur. Duyarlılığı %68, 
özgüllüğü %97 olarak bildirilmiştir.[10]

3) Pozitron emisyon tomografi: 18F-FDG-PET/BT ile kombine 
edildiğinde duyarlılık %95 ve özgüllük %80 olarak bildirilmiştir. 
Antibiyotik kullanımı ve diyabet görüntü kalitesini etkiler. Sonuçların 
yorumlanmasında greft çevresinde maksimum standardize tutulum değeri 
(SUVmax) >8 saptanıyorsa greft tutulumu için anlamlıdır. Damar etrafında 
lineer, homojenize ve difüz tutulum enfeksiyon lehine değerlendirilir.

3) Lökosit sintigrafisi: Radyoaktif işaretli lökositlerin görüntülenmesidir. 
Görüntü 2-4. saatlerde ve 20-24. saatlerde alınır. Zaman aralığı içinde 
lökositlerin belirli bir bölgedeki yoğunluğunun artması enfeksiyon lehine 
değerlendirilir. Kemik iliği tutulumu ve intestinal bölgedeki ekskresyona 
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bağlı olarak torakal gölgedeki duyarlılığı düşmekle birlikte periferde daha 
iyi sonuç verir. SPECT/BT ile birlikte kombinasyonunda duyarlılığı %90 
özgüllüğü %82 olarak bildirilmiştir.

4) Ultrasonografi: Ultrasonografi ile greft etrafında normal olarak 
yedi haftaya kadar gaz, üç aya kadar anekoik sıvılar görülebilir. Gaz ve 
sıvı görüntüsünün bu süreler dışında sebat etmesi, artış göstermesi greft 
enfeksiyonu lehine değerlendirilecek bulgulardır. Hematom ve apse ayırımı 
yapılabilir.

5) Endoskopi: Şüpheli aortoenterik, aortoözofageal ve aortoduodenal 
fistül varlığında mide duodenum ve proksimal jejunum lümeni kanama için 
incelenir.

6) Bronkoskopi: Hemoptizi şikayeti olan hastalarda ayırıcı tanıda 
değerlidir. Pıhtı varsa kaldırılmamalıdır. Ani olarak ciddi kanamaya neden 
olabilir.

c) Laboratuvar testleri: Lökosit sayısının, eritrosit sedimentasyon 
hızının (>20 mL/dak) ve C-reaktif proteinin artması spesifik olmayan 
bulgulardır. Ancak takip süresi içindeki artış ve azalma düzeyleri seyir ile 
ilgili bilgi verir.

Greft enfeksiyonu şüphesinde diagnostik görüntüleme

Torasik/abdominal

18F-FDG-PET/BT Ek görüntüleme
gerekmez

Lökosit işareti SPECT/BT

18F-FDG-PET/BT veya
lökosit işareti SPECT/BT

BTA
 kontrendike ise 

MRA

BTA
 kontrendike ise 

MRA

Ekstremiteler

ŞEKİL 1. Greft enfeksiyonu tanısında görüntüleme algoritması.
BTA: Bilgisayarlı tomografi anjiyografi; MRA: Magnetik rezonans anjiyografi; 18F-FDG: 18F-Florodeoksiglukoz; PET: Pozitron emisyon tomog-
rafi; BT: Bilgisayarlı tomografi;  SPECT: Tek foton emisyonlu bilgisayarlı tomografi.
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Tedavİ yöntemlerİ
Bu bölüm Avrupa Damar Cerrahisi Derneği (European Society 

for Vascular Surgery; ESVS) 2020 vasküler ve endovasküler greft 
enfeksiyonlarının tedavi kılavuzuna bağlı kalınarak hazırlanmıştır. 
Enfekte greft yönetimi için bir ekip çalışması gerekmektedir. Kalp damar 
cerrahisi, genel cerrahi, enfeksiyon hastalıkları, plastik cerrahi ve radyoloji 
kliniklerinin ortak takibi gerekir.

Ameliyat öncesi önlemler

Antibiyoterapi: Enfekte greft çıkartıldıktan sonra antibiyoterapi en 
az iki hafta süreyle devam ettirilir. Sonrasında etkene göre iki ila dört 
hafta oral tedavi verilebilir, gerekli durumlarda tedavi bir yıla kadar 
uzatılabilir. Eğer enfekte materyal çıkartıldıktan sonra yeni bir greft 
replasmanı yapıldıysa dört ila altı hafta intensif antibiyoterapi verilmelidir. 
Enfeksiyonun tam olarak eradike edilemediği ve cerrahi yapılamayan 
hastalarda çok uzun süreli (hayat boyu) antibiyoterapi verilmesi de 
önerilmektedir. Tedavi antibiyotik dirençleri gözetilerek sürdürülmelidir. 
İlgili branş uzmanlarınca ortaklaşa değerlendirilmelidir.

Metisilin dirençli Stafilokok, beta laktamaz üreten enterobakter ve 
glikopeptit dirençli enterokok ile enfekte hastalar temas izolasyonuna 
alınmalıdır. Biyolojik materyallere olan tüm temaslar eldivenle yapılmalıdır. 
Akciğer enfeksiyonu veya kolonizasyonu var ise maske kullanılmalıdır. 
Hasta tek kişilik odada izole edilmelidir.

Cerrahi tedavi genel prensipler: Cerrahi girişimin temelini enfekte 
greftin tamamen çıkartılması tüm enfekte dokuların debridmanının 
sağlanması, yaranın irigasyonu ve sonrasında yeni bir greftle 
revaskülarizasyonun sağlanması oluşturur. Revaskülarizasyon 
basamaklı olarak da yapılabilir. Enfekte greftin çıkarılması sonrası 
acil revaskülarizasyon gerekmiyorsa birkaç günlük tedavi sonrasına 
bırakılabilir. Tekrarlayan enfeksiyon riskini azaltmak amaçlanır. 
Ekstraanatomik baypas, enfekte alanlardan uzak bölgeden yeni bir baypas 
yapılmasıdır. Güdük ayrışması komplikasyonları görülebilir. Bazı cerrahi 
gruplar ise günümüzde in situ replasman yöntemini tercih etmektedir. 
Tüm enfekte dokular çıkartıldıktan sonra etkili antibiyoterapi altında 
enfeksiyon direnci yüksek materyallerle anatomik baypas yapılmaktadır. 
Torasik ve abdominal bölgenin ameliyatlarında in situ replasman yöntemi 
birinci seçenek olarak tercih edilmelidir. Anastomoz ve greft omentum, 
kas dokusu ve perikard yama ile desteklenmeli ve örtülmelidir. Direkt 
bağırsak ve organ teması engellenmelidir. Anastomoz ve sütür hatları 
fasya ve plejitlerle desteklenmelidir. Eğer yeterli canlı destek dokusu 
yoksa bovine perikard kullanılabilir. Greftin korunması veya in situ 
replasman yapılması için karar verilirken etken mikroorganizma göz 
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önünde tutulmalıdır. Metisiline dirençli Staphylococcus aureus (MRSA), 
P. aeuroginosa veya çoklu dirençli mikroorganizmalar ile enfeksiyon var 
ise tercih edilmemesi önerilmektedir.

Supratrunkal aort dallarının greft/endogreft enfeksiyonlarının tedavisi 

Supraaortik dallara uygulanmış greftlerin enfeksiyonunda boyunda 
şişlik, kanama, apse oluşumu görülür. Geç enfeksiyonlarda tek semptom 
drene olan bir sinüs ağızıdır. Stent enfeksiyonu olan hastalar ateş, 
halsizlik ve ağrı şikayeti ile başvurabilir. Ciddi kanama nedeniyle 
acil girişim gerektirmeyen hastalarda elektif şartlarda greft/endogreft 
çıkartılmalı ve arteriyel replasman sağlanmalıdır. Otolog materyaller 
tercih edilmelidir. En çok otolog safen ven baypas grefti veya safen ven 
ile yama tercih edilir.

Acil şartlarda eğer enfekte greft tromboze olmuşsa ve herhangi 
bir nörolojik komplikasyon yoksa ya da serebral enfarkt oturmuşsa 
revaskülarizasyon sendromuna ve serebral kanamaya yol açmamak için 
primer ligasyon yapılabilir. Genellikle karotis yama veya baypas greft 
boylarının kısa olması nedeniyle enfekte greft tamamen çıkartılır. Servikal 
insizyon ile proksimal arteriyel kontrolün sağlanamadığı durumlarda 
(ciddi kanama, boyun bölgesinde radyoterapi, karotis patlama sendromu 
[blowout]) intraaortik balon kateteri veya torakotomi gerekebilir.

Hayatı tehdit edici ciddi kanaması olan olgularda endovasküler 
tedavi tercih edilebilir. Özellikle karotis patlama (blowout) sendromu 
gelişmiş olgularda boyun bölgesinde tümör nedenli ameliyat geçirmiş ve 
radyoterapi görmüş olması nedeniyle cerrahi girişim zor olacaktır. Bu 
olgularda karotis stenti veya koil embolizasyon uygulanabilir. Sonrasında 
antibiyoterapi ve debridman yapılabilir. Bu şekildeki yaklaşımla 
perioperatif mortalite ve inme (strok) riski azalır. Sternokleidomastoid 
kası ve pektoralis majör flebi ile servikal bölgedeki yara lojunun 
kapatılması tercih edilir. Negatif basınçlı vakum destekli kapama (VAC) 
tedavisiyle granülasyon dokusu oluşumu uyarılır ve yara iyileşmesi 
sağlanır. Endo-VAC tekniği üç adımlı hibrid bir tedavi yöntemidir. İlk 
aşamada enfekte alana stent greft implante edilir, sonrasında, kros klemp 
konulmaksızın enfekte greft çıkartılır ve antibiyoterapi altında negatif 
basınçlı yara tedavi yöntemleriyle granülasyon dokusunun gelişmesi 
sağlanır. Bu şekilde iyi seçilmiş, yüksek riskli hastalarda başarılı sonuçlar 
bildirilmiştir.[10]

Yüz kırk olguluk supratrunkal yama/greft enfeksiyonlarının ameliyat 
sonuçlarının değerlendirildiği bir seride perioperatif komplikasyon oranı 
%27.9 olarak bildirilmiştir.[10] Ciddi kanama, periferik sinir hasarları, 
serebrovasküler olay ve ölüm önemli komplikasyonlardır.
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Torakal ve torakoabdomial aortun greft ve endogreft enfeksiyonlarının 
cerrahi tedavisi

Torakal ve torakoabdominal bölgenin greft enfeksiyonlarında 
post-implantasyon sendromuyla karışan halsizlik, lökositoz şikayetleri gibi 
hafif bir klinik olabildiği gibi sepsis, masif kanama ve septik embolizasyonlara 
bağlı organ ve ekstremite iskemileri görülebilir. En önemli klinik tablo 
aortoenterik ve aortobronşiyal fistül gelişimidir. Hematemez ve hemoptizi 
ilk klinik bulgular olabilir. Acil ve komplike tedavi gerektirir. Eş zamanlı 
olarak aort, özofagus ve bronşiyal defektlerin de tamiri gerekir. Eş zamanlı 
fistül tamiri gereken olgularda fistül gelişmemiş greft enfeksiyonlarına göre 
mortalite iki kat daha fazladır.

Fistül olmayan hastalara yaklaşım: Ameliyat tekniği enfekte greft/
endogreftin lokalizasyonuna bağlı olarak değişiklik gösterir. Eğer aortik 
arkusa uzanan bir greft var ise sternotomi veya clampshell insizyon ile 
kardiyopulmoner baypas altında total sirkulatuar arrest ve selektif serebral 
perfüzyon kullanılması gerekir. Sol subklaviyan arter distalindeki greftlerde 
sol torakotomi, tek akciğer ventilasyonu ve sol kalp baypas teknikleri 
kullanılır. Sol subklaviyan arter ve sol karotis arası bölgenin enflame ve 
enfekte olduğu bölgelerde diseksiyon oldukça zor olur. Torakoabdominal 
aortun ekspojuru için torakofrenolaparotomi insizyonu gerekir. Ameliyat 
esnasında splanknik arterlerin sıcak kan ve böbreklerin soğuk kristalloid 
sıvı ile perfüzyonu gerekir.

Greft olarak kriyopreserve aortik allogreftler birinci seçenek olarak 
kullanılır. Biyolojik materyal olması nedeniyle enfeksiyona karşı yüksek 
dirençlerinin yanında erken dejenerasyona uğrama, rüptür ve kanama 
riskleri vardır. Nekrotizan nitelikli (P. aeruginosa veya Candida spp. vb.) 
mikroorganizma enfeksiyonlarında riskli olabilir. Torasik lokalizasyonda 
uzun dönemde kalsifikasyon ve anevrizmal değişim önemli bir sorun teşkil 
eder. Rifampisin emdirilmiş PET ve gümüş kaplı greftler kullanılabilir. 
Bovine perikarddan yapılmış tüp greft de bir alternatif olarak kullanılabilir. 
İnterkostal kas flepleri, omentum ve perikard greftin üzerini kapatmak için 
kullanılmalıdır. Omentum laparaskopik olarak hazırlanıp diyafragmadan 
aortik hiatusdan geçirilir.

Ekstranatomik baypas: Aortun ligasyonunu takiben aksillobifemoral 
veya iki taraflı aksillofemoral baypas yapılabilir. Bu durumuda viseral 
organ kan akımında azalma söz konusu olacaktır. En sık tercih edilen 
ekstranatomik replasman tekniği çıkan aorttan alınan greftin retrosternal 
olarak supraçölyak abdominal aorta veya iliyak arterlere anastomozudur.

Greft güdüğü kendi üstüne kapatılır, ayrışmayı önlemek için omentum 
ya da kas flebi ile kuvvetlendirilmesi gerekir. Alternatif olarak aortu ayırmak 
için stapler kullanılabilir bunların güçlendirilmesi için canlı perikardiyal 
flep kullanılır. 
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Eğer klinik ve görüntüleme olarak enfeksiyon kanıtlanmışsa greftin 
kısmi olarak çıkartılması da -tercih edilmemekle birlikte- bir seçenektir. 
Erken ve geç mortalite için risk oluşturur.

Özofagus ve bronşiyal fistülü gelişmiş hastalarda yaklaşım: Bu 
hastalarda yaşamı tehdit edici kanama olması durumunda köprü tedavi 
olarak endovasküler yöntemler (EVAR, TEVAR) tercih edilebilir. 
Hızlıca kanamanın kontrol altına alınması ve hemodinamik stabilitenin 
sağlanması amaçlanır. Sonrasında kalıcı kesin tedaviye geçilmelidir Avrupa 
endovasküler aortik tamir kompikasyonları çalışması (EuREC) radikal 
tedavi yapılan hastaların tüm diğer tedavi yöntemlerine sağkalım yönünden 
üstün olduğunu bildirmektedir.[10] Kesin ve radikal tedavi, enfekte greftin 
çıkartılması ve in situ replasman yapılmasıdır. Torasik endovasküler aort 
tamiri   sonrası 25 hastanın sonuçlarını değerlendiren çalışmada 23 aylık 
takip süresi içinde, 30 günlük ölüm oranı %28, toplam ölüm oranı %44, 
TEVAR sorunları nedeniyle ikincil girişim oranı %28 ve ikincil girişimler 
nedeniyle ölüm oranı %60 olarak tespit edilmiştir.[10]

Bazı hastalar çok ciddi komorbiditeleri ve kötü klinik tablo nedeniyle 
cerrahi girişim adayı olamayabilir, bu hastalara yanlızca konservatif tedavi 
verilir: antibiyoterapi, irrigasyon, perigreft sıvı ve apsenin 10-14 F kateter 
drenajı yapılabilir.

Özofagusdaki defekt mediastinit ile sonlanan bir kliniğe neden olur. 
Mediastinitin ve fistül tekrarının önlenmesi için defekt kapatılmalıdır. 
Damar rekonstrüksiyonuyla birlikte veya izole bir işlem olarak yapılabilir. 
Nazogastrik tüpten verilen metilen mavisi sonrası lezyon tespit edilir, 
sınırlı lezyon çift kat sütür ile kapatılır. Perikardial flep veya interkostal 
kas flebiyle desteklenmelidir. Primer tamir çok yakın takip edilmelidir. 
Anastomotik kaçak veya mediastinit gelişebilir. Defektin büyük olduğu 
durumlarda primer tamir yapılamaz özofajektomi gerekir. Sonrasında 
gastrik ve kolonik pull-out ile devamlılık sağlanır. Hastaya bu sürede 
beslenmesi için gastrojejunostomi yapılır. Özofagus protezi özellikle 
açık cerrahi için uygun olmayan hastalarda tercih edilmelidir. Stent göçü 
(migrasyonu) ve tekrardan repoze edilmesi ciddi bir dezavantajdır.

Havayolu fistülü gelişmiş hastalarda; Bronşiyal fistülün 
kapatılması için acil TEVAR bir seçenektir ve %93.2 teknik başarı ile 
gerçekleştirilebilmektedir. İşlem sonrası %5.9 ölüm oranı ve %11 oranında 
tekrarlama bildirilmiştir.[10] Tek başına TEVAR ile kanama durdurulmuş 
olmasına rağmen hava yolundaki kalıcı tedavi sağlanmamış olarak kalır. 
Açık cerrahi tedavi mortalitesi %15-41 arasındadır.[10] Tedavide genel 
durumu iyi olan hastalar için açık cerrahi yöntem tercih edilmelidir. Bronş 
tamiri ya da akciğer rezeksiyonu yapıldıktan sonra güdük mutlaka perikard 
ya da interkostal flep ile kapatılmalıdır. Sınırlı deneyim olmakla birlikte 
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pulmoner fistüle bağlı kanaması endovasküler olarak durdurulan hastalarda 
konservatif yöntemle ve antibiyoterapiyle izlenen olgular vardır. Enfeksiyon 
tekrarı halinde akciğer rezeksiyonu yapılır (Şekil 2).

Abdominal aortun greft/endogreft enfeksiyonlarında cerrahi tedavisi

Abdominal aortun greft enfeksiyonlarında hastaların genelinde ağrı, 
ateş ve lökositoz olur. Kilo kaybı ve yorgunluk şikayetleri bazı olgularda 
görülür. Aortoenterik fistül gelişimi varsa en sık semptom kanama, septik 
şok ve hemorajik şok tablosudur. Etken olarak polimikrobiyal Gram negatif 
ve enterik bakteriler, Candida veya mantarlar sorumludur.

ŞEKİL 2. Torakal aort greft enfeksiyonlarına yaklaşım algoritması.

Torasik aort vasküler greft enfeksiyonu

Akut kanama

Evet

Hayır

Fistül yok Özofageal fistül Bronşiyal fistül

Endogreft ile köprü 
tedaviyi düşün

Konservatif veya palyatif
tedavi antibiyotik 
drenaj irigasyon

Fistülün kapatılması 
küçük fistül ise sütüre edilir 

büyük ise özefajektomi

Greftin çıkartılması tam ve 
kısmi olarak

Vasküler rekonstrüksiyon 
1. tercih in situ replaman 

yoksa ekstraanatomik

Uzun süreli antibiyotik ve 
uzun süreli takip
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Konservatif tedavi seçeneği yanlızca palyatiftir. Uzun süreli 
antibiyoterapi, perkütan drenaj ve irrigasyondan oluşur. Otuz günlük 
mortalite %100 oranındadır. Perkütan drenaj yoluyla greft etrafı sıvıdan 
hem tanısal amaçlı kültür için örnek alınır hem de lokal bakteriyel yük bu 
sıvının drenajı yoluyla azaltılmış olur. Kesin tedavi greft çıkartılmasıdır 
ve aortun in situ veya ekstraanatomik replasmanıdır. Karar verilirken 
her hasta kendine özgü risk faktörleriyle değerlendirilmeli tedavi 
kişiselleştirilmelidir (Şekil 3).

Abdominal greft enfeksiyonunda greftin eksize edilmesi sırasında en 
kritik nokta proksimal klempaj alanının güvenliğinin sağlanmasıdır. Burada 
endovasküler tekniklerden, intra-aortik balondan yararlanılabilir. İn situ 
replasmanda otolog venler, kriyopreserve allogreftler, rifampisin ve gümüş 
kaplı politetrafloroetilen (PTFE) greftler tercih edilmelidir.

ŞEKİL 3. Abdominal aort greft enfeksiyonlarına yaklaşım algoritması.
EVAR: Endovasküler aort tamiri.

Abdominal aortik greft enfeksiyonu

Akut kanama

EVAR ile köprü tedavi planla

Konservatif veya palyatif tedavi 
antibiyotik drenaj irigasyon

Uzun süreli antibiyotik 
tedavisi ve uzun süreli takip

Cerrahiye uygun hasta

Fistül yok

Grefti çıkar

Damar ile rekonstrüksiyonu 
in situ replasman 

1. tercih ekstraanatomik 
omentoplasti

Aortoenterik fistül

Bağırsak tamiri

Eğer ameliyat için 
yüksek riskli ise EVAR 

planla

Evet

Evet

Hayır

Hayır
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Otolog venler; düşük enfeksiyon ve tromboz oranlarına (%0-6) 
sahiptir. Yüksek derecede virülan patojenlerde tercih nedenidir. Otolog 
ven hazırlanması acil durumlarda ve komorbideteleri olan yaşlı hastalarda 
mümkün olmayabilir. Geçirilmiş derin ven trombozu kontrendikasyon 
oluşturur. Çıkartılmaları sonrası gelişebilecek venöz yetersizlik bazı 
hastalarda sorun oluşturabilir. Gram negatif mikroorganizmalar, MRSA 
ve Candidanın etken olduğu sepsis ve aortoenterik fistüllü olgularda kötü 
sonuçlar bildirilmiştir.[10]

Kriyopreserve allogreftlerle yapılan in situ replasman ile düşük 
tekrar enfeksiyon oranları (%0-7) bildirilmekle birlikte allogreftlerde 
yapısal bozulma (%21), anevrizmatik dilatasyon ve greft rüptürü başlıca 
olumsuzluklardır. Allogrefte bağlı ikincil girişim gereksinimi beş yıllık 
takip süresinde %55 olguda gerekmektedir.

Rifampisin kaplı greftler; S. aureus veya koagülaz negatif stafilokok 
enfeksiyonlarında kullanılabilir. Tekrar enfeksiyon oranları %11.5 olarak 
bildirilmiştir.[10] Rifampisinin grefte yeterli emilimi için 600 mg’lık dozda 
15-30 dakika bekletilmesi tavsiye edilir. Acil durumlarda elde hazır 
bulunmaları ciddi bir avantajdır.

Gümüş kaplı greftlerde gümüş asetat iki ila dört haftada çözünür ve 
etkisini kaybeder. Tekrar enfeksiyon oranları 2.5 yıl süresinde %11 olarak 
bildirilmiştir.[10]

Bovin perikardı kullanımı ile az sayıda olgu sunumunu ihtiva eden 
deneyimler bulunmakta olup henüz tavsiye düzeyinde değildir.

Yardımcı yöntemler: İn situ replasman yapılan olgularda anastomozlar, 
pediküllü omentum flebi, kas, fasya ve retroperitoneal dokularda 
desteklenmelidir. Biyo-emilebilir ya da emilemeyen nitelikte antibiyotik 
emdirilmiş süngerlerin kullanımıyla ilgili ekstrakaviter enfeksiyonlarda 
çalışma sonuçları mevcuttur. İntrakaviter enfeksiyonlarda tavsiye 
düzeyinde değildir. Vakum destekli kapama (VAC) tedavileri 
kullanılabilir, 3-5 günde bir VAC’ın değiştirilmesi gerekmektedir.

Ekstranatomik baypas: Aksillobifemoral ya da aksillobipopliteal 
baypaslar ile ekstraanatomik rekonstrüksiyon diğer bir alternatiftir, fakat 
greftin düşük açıklık oranları (5 yıllık %64-75) nedeniyle ampütasyon oranı 
(yıllık %11.5) yüksektir. İliyak ve mezenter perfüzyon bozulması nedeniyle 
kolon ve pelvik kan akımında azalma olur ve komplikasyonlara yol açar. 
Güdük rüptürü %27 olguda hayatı tehdit edici kanama ile ortaya çıkabilir. 
Güdük rüptüründen kaçınmak için iki kat sütür tekniği ile plejitlerle ve 
fasya destekli olarak kapatılması tavsiye edilmektedir. Güdük omentum ve 
pediküllü latissimus dorsi flebiyle kapatılabilir. Tekrar enfeksiyon oranları 
%0-27 oranlarında bildirilmiştir.[10]
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Enfekte greft bacağının kısmi olarak çıkartılması ve allogreft veya 
otojen ven ile in situ replasmanı, eğer greftin diğer kısımlarının enfekte 
olmadığı kanıtlandıysa, yapılabilir. Bu yöntem ile 20 hastalık bir seride 
tekrar enfeksiyon oranı %9.5 olarak bildirilmiştir. Yüksek virülanslı 
organizmalarla enfekte ise kısmi çıkartma ve replasman düşünülmemelidir. 
Metanalizlerde in situ replasmanın ekstranatomik replasmana oranla daha az 
komplikasyon, tekrar enfeksiyon ve mortalite oranları olduğu bildirilmiştir.

Endovasküler stent greft enfeksiyonlarında anevrizma boynunun renal 
ostiumlarla olan ilişkisi nedeniyle eğer hastada radikal cerrahi yapılamıyorsa 
ve hasta cerrahiyi kaldıramayacak düzeyde düşkün ise greft çıkartılmaksızın 
uzun süreli antibiyotik tedavisi ve perkütan drenaj tercih edilebilir. Otuz 
günlük mortalitesi %63 olarak bildirilmiştir.

Enterik fistül gelişmiş olguların tedavisi: Enfekte greftin tamamen 
çıkartılması, drenaj ve irrigasyon temel prensipleri geçerlidir. Güvenli 
proksimal klempaj alanı için genellikle supraçölyak alan uygundur. 
İntraaortik balondan yararlanılabilir. Enterik fistül bölgesindeki greft 
parçası sökülmemeli ve bağırsak içeriği ile yeni greft temas ettirilmemelidir. 
Tedavi sonuçları mortalite yönünden kıyaslandığında basamaklı tedavi ile 
ekstraanatomik baypas in situ replasmana göre daha iyi sonuçlara sahiptir. 
Son yıllarda stent greftlerin enterik fistüllerin tedavisindeki kullanımı 
artmıştır. Erken mortalitede ciddi bir avantaj sağlarken (%0-35), geç sepsis 
gelişiminde ise radikal cerrahi yöntem daha avantajlı bulunmuştur. Stent 
greft uygulaması, greft çıkartılması ve in situ baypas öncesi bir köprü 
tedavi yöntemi olabilir. Bağırsak tamiri yapılırken pediküllü omentoplasti 
yapılması önerilmektedir.

Viseral organ damarlarının baypas greft enfeksiyonları: Literatürde 
bildirilmiş iki olgu sunumu bulunmakta, inferior mezenterik arter baypas 
greft enfeksiyonlarında yaklaşım olarak, tıkayıcı lezyonun endostent ile 
rekanalizasyonu ve greft çıkartılması veya otojen ven yamaplasti ile tedavisi 
sağlandığı bildirilmiştir.

Üreteral fistül: Arterio-üreteral fistül aortoiliyak ameliyat geçirmiş 
olgularda gelişebilir. İliyak arterde gelişmiş anevrizma ve yalancı anevrizma 
ile ilişkili olabilir. Tekrarlayıcı üriner enfeksiyonlar ve hidronefroz kliniği 
ile ortaya çıkabilir. Akut kanama kliniğinde köprü tedavi olarak stent 
greft ilk seçenek olabilir. Kalıcı tedavisi; enfekte greftin çıkarılması, 
fistül rezeksiyonu reimplantasyon ve nefrostomidir. İn situ replasman için 
allogreft, rifamsipin ya da gümüş kaplı greftler tercih edilmelidir.

Periferik arterlerin greft /endogreft enfeksiyonlarının cerrahi tedavisi

Alt ekstremite greft enfeksiyonlarında en yüksek riskli hasta grubu kritik 
iskemi nedeniyle revaskülarize edilmiş gruptaki hastalardır. Ampütasyon 
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öncesi dört hafta içinde greft implantasyonu yapılmış hastalarda yüksek 
oranda enfeksiyon gelişimi bildirilmiştir.[10] Kasık bölgesindeki yara 
komplikasyonları greft enfeksiyonuna zemin hazırlar. Ayrıca yüzeyel 
yara enfeksiyonları da greft enfeksiyonuna zemin hazırlar. Derin doku 
enfeksiyonları ile greft enfeksiyonu ayırıcı tanısı en kritik noktadır.

Tedavide öncelikli olarak greftin çıkartılması ve otolog materyalle 
rekonstrüksiyon planlanmalıdır. Büyük safen ven ile in situ replasman 
öncelikli tercih olmalıdır. Kriyopreserve allogreftler ikincil seçenek 
olarak kullanılmalıdır. Allogreftler yapısal bozulma, yalancı anevrizma 
ve dejenenatif anevrizma gelişimi riski nedeniyle takip gerektirir. Bir 
yıllık primer ve sekonder açıklık oranları sırasıyla %56 ve %75 olarak 
bildirilmiştir.[10] Beş yıllık açıklık oranları ise %17 ve %38 oranındadır. 
Diğer seçenek olarak rifampisin emdirilmiş ve gümüş kaplı PTFE greftler 
tercih edilebilir.

Alt ekstremitede enfekte kasık yaralarının tamirinde, greft 
çıkarılmasına ek olarak kas flepleri ile yaranın kapatılması tercih edilen 
yöntemdir. Sartorius kas flebi ile kasığın kapatılması standart teknik 
olarak kabul görmektedir. Kasık bölgesine yakınlığı, cerrahi sonrası 
fonksiyonel kısıtlılığın minimal olması ve mobilizasyonunun rahat olması 
sartorius kas flebinin başlıca avantajlarıdır. Sartorius kası süperfisyal 
femoral arter (SFA) ve derin femoral arterden beslenir. Süperfisyal 
femoral arter tıkanıklığına derin femoral arter tıkanıklığı da eşlik 
ediyorsa, öncesinde mutlaka derin femoral arterin revaskülarizasyonu 
sağlanmalıdır. Rektus femoris flebi lateral sirkumfleks arterden beslenir 
ve geniş doku defektlerinin kapatılmasında avantaj sağlar. Grasilis kas 
flebi hızlı iyileşme potansiyeline sahiptir. Rektus abdominis flebi bir diğer 
alternatiftir. Antibiyotik yüklü boncuklar, vankomisin, tobramisin ve 
gentamisin içeriğiyle adjuvan tedavi olarak kullanılabilir. Obturator kanal 
yoluyla yapılan ekstraanatomik revaskülarizasyon, otolog femoral ven 
kullanılan olgularda daha iyi sonuçlar bildirilmiştir. Lateral retrosartorius 
baypas yöntemiyle eksternal iliyak arterden distal SFA’ya ekstra anatomik 
baypas yapılabilir. İki yıllık açıklık oranları %83 olarak bildirilmiştir.

Greft enfeksiyonlarında takip süreci

Periferik damar greft enfeksiyonlarında eğer enfekte greft tam olarak 
çıkartılamadıysa ampütasyon ve tekrarlayıcı enfeksiyon riski yüksektir. 
Eşlik eden tıkayıcı arter hastalığının uzun dönem takibi de önemlidir. Yıllık 
olarak laboratuvar tektikleri ve BT incelemesi yapılması gerekir. İlk yıl üç 
ayda bir; sonra senede iki kez kontrol yapılması önerilir (Tablo 4).

Abdominal aortun greft enfeksiyonlarında erken mortalite %16-22, 
ampütasyon oranı %3-18, tekrar enfeksiyon oranı %6-20 oranındadır. Erken 
hasta aortoenterik fistül nedeniyle ameliyat edildiyse çok daha yakın takibi 
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TABLO 4
Greft/endogreft enfeksiyonları tedavisi kılavuzu ESVS 2020[10]

Tavsiye Öneri seviyesi

1- Greft enfeksiyonu şüphesinde MAGİC kriterleri kullanılmalıdır. Çok güçlü öneri

2- Greft enfeksiyonu şüphesinde mikrobiyolojik kanıt için tüm çabalar gösterilmelidir. Çok güçlü öneri

3- En az üç derin kültür örneği alınmalıdır. Güçlü öneri

4- Negatif basınçlı vakum tedavisi süngerlerinden kültür örneği alınmamalıdır. Önerilmez

5- Ultrasonografik teknikler yardımıyla çıkartılan greft materyalleri 
mikroorganizmaların izole edilmesi için kullanılmalıdır.

Az güçlü öneri

6- Ultrasonografi tanı koymak için tek görüntüleme yöntemi olmamalıdır. Önerilmez

7- Bilgisayarlı tomografi anjiyografi birinci tercih edilmesi gereken görüntüleme 
yöntemidir.

Çok güçlü öneri

8- Bilgisayarlı tomografi anjiyografi kontrendike ise MR anjiyografi tercih edilmelidir. Az güçlü öneri

9- Düşük doz BT ile 18 F-FDG-PET kombine edildiğinde şüpheli görüntülerin 
aydınlatılmasında fayda sağlar.

Çok güçlü öneri

10- Periferik damar greft/endogreft enfeksiyonları şüphesinde SPECT görüntülemeden 
faydalanılması önerilir.

Çok güçlü öneri

11- Tüm implante edilecek greft/endogreft antibiyotik profilaksisi 24 saati kapsamalı, 
1. jenerasyon sefalosporin, penisilin alerjisi varsa vankomisin tercih edilmelidir.

Çok güçlü öneri

12- Greft implantasyonundan önce tüm potansiyel sepsis kaynakları özellikle diş kökenli 
olanlar gözetilmelidir.

Güçlü öneri

13- Enfeksiyon kaynağı olabileceğinde tüm diş tedavileri yapılırken işlem öncesi 
antibiyotik profilaksisi yapılmalıdır.

Güçlü öneri

14- Tüm enfekte greft/endogreftlerde antibiyoterapi uygulanmalıdır. Çok güçlü öneri

15- Enfekte greft/endogreft hastaları deneyimli /tam teşekküllü merkezlerde tedavi 
edilmelidir.

Çok güçlü öneri

16- Karotis endarterektomi sonrası ultrasonografik incelemede yamada kırışma varsa 
enfeksiyondan şüphelenilmeli ve ilave tetkik yapılmalıdır.

Güçlü öneri

17- Supraaortik dalların greft enfeksiyonunda enfekte materyal tamamen çıkartılmalı ve 
otolog materyalle rekonstrükte edilmelidir.

Çok güçlü öneri

18- Acil şartlarda kanaması olan hastalarda kombine endovasküler ve cerrahi yöntemler 
kullanılabilir.

Az güçlü öneri

19- Torasik greft/endogreftli hastada devam eden ateş ve enflamatuar bulgular 
varlığında diyagnostik görüntüleme yapılmalıdır.

Çok güçlü öneri

20- Kanıtlanmış torakal/torakoabdominal greft enfeksiyonunda fiziksel kondisyonu iyi 
olan hastada greft tamamen çıkartılmalıdır.

Çok güçlü öneri

21- Torakal/torakoabdominal greft enfeksiyonu için yapılan in situ replasmanda greft 
otolog tercih edilmeli ve vaskülarize dokuyla örtülmelidir.

Çok güçlü öneri
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TABLO 4
Devamı

Tavsiye Öneri seviyesi

22- Torasik vasküler greft/endogreft enfeksiyonu olup cerrahi riski yüksek hastalarda 
konservatif tedavi yapılabilir.

Az güçlü öneri

23- Sepsis, havayolu/özofagus fistülü olmayan şüpheli torasik greft/endogreft  
enfeksiyonu olan hastalarda uzun süreli antibiyoterapi ile birlikte perigreft sıvı drenajı 
ve irigasyon yapılabilir.

Az güçlü öneri

24- Torasik/torakoabdominal greft/endogreft enfeksiyonlarında greftin kısmi çıkartılması 
eğer enfeksiyon sınırlı alanda ise yapılabilir.

Az güçlü öneri

25- Torasik/torakoabdominal greft/endogreft enfeksiyonlarında rekonstrüksiyonda 
kriyopreserve allogreftler birinci seçenek olarak tercih edilmelidir.

Az güçlü öneri

26- Torasik/ torakoabdominal  greft/endogreft enfeksiyonlarında rekonstrüksiyonda 
ekstraanatomik revaskülarizasyon tercih edildiyse aortik güdük vaskülarize dokuyla 
kapatılmalıdır.

Güçlü öneri

27- Torasik/ torakoabdominal greft/endogreft enfeksiyonlarında aortoözofageal fistül 
geliştiyse  tedavisinde tüm enfekte materyal çıkartılmalı, özofagus tamir edilmeli ve 
canlı dokuyla kapatılmalıdır.

Çok güçlü öneri

28- Torasik/torakoabdominal greft/endogreft enfeksiyonlarında  aortoözofageal  fistül 
geliştiyse ve acil kanama var ise kalıcı tedaviye geçene kadar aortik endogreft ile ilk 
müdahale yapılabilir.

Güçlü öneri

29- Torasik/ torakoabdominal greft/endogreft enfeksiyonlarında  aortoözofageal  fistül 
geliştiyse tedavisinde palyatif durumlar hariç konservatif tedavi yapılmamalıdır.

Önerilmez

30- Torasik/torakoabdominal  greft/endogreft enfeksiyonlarında  aortobronşial veya 
aortopulmoner fistül geliştiyse endogreft korunarak yanlızca havayolu tamiri yapılır 
üzeri canlı doku ile kapatılır. 

Güçlü öneri

31- Torasik/torakoabdominal  greft/endogreft enfeksiyonlarında tedavi tamamlandıktan 
sonra hayat boyu rekürren enfeksiyon ve fistül gelişimi için takip gerekir.

Çok güçlü öneri

32- Abdominal aort vasküler greft/endogreft enfeksiyonlarında greft ve enfekte materyal 
tamamen çıkartılmalıdır.

Çok güçlü öneri

33- Abdominal aort vasküler greft/endogreft enfeksiyonlarında sınırlı enfeksiyon varsa 
greft kısmi olarak çıkartılarak diğer kısmı korunabilir.

Az güçlü öneri

34- Abdominal aort vasküler greft/endogreft enfeksiyonlarında geniş apse ve çoklu 
dirençli organizma ile enfeksiyon var ise, ekstra anatomik revaskülarizasyon tercih 
edilmelidir

Az güçlü öneri

35- Abdominal aort vasküler greft/endogreft enfeksiyonlarında in situ replasman 
ile kriyopreserve allogreft kullanıldıysa allogreft dejenerasyonu için ömür boyu 
görüntüleme ile takip edilmelidir.

Çok güçlü öneri

36- Abdominal aort vasküler greft/endogreft enfeksiyonlarında in situ replasman otolog 
ven kullanılarak yapılmalıdır

Güçlü öneri

37- Abdominal aort vasküler greft/endogreft enfeksiyonlarında kriyopreserve allogreft, 
gümüş kaplı greft, rifampisin kaplı polyester greft veya bovine perikardı alternatif 
olarak kullanılabilir.

Güçlü öneri
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gerekir. Ultrasonografi ve gereğinde BT incelemesi ile takip edilmelidir. İlk 
yıl üç ayda bir, sonraki yıllarda yılda iki kez takibi önerilir. İn situ allogreft 
implante edilen hastalar, allogreft dejenerasyonu ve anevrizma gelişimi 
açısından takip edilmelidir.

Torakal aortun greft enfeksiyonlarında takiplerde BT anjiyografi ve 
enfeksiyon şüphesi olması durumunda 18F-FDG-PET/BT ile tetkik edilmesi 
uygundur.
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TABLO 4
Devamı

Tavsiye Öneri seviyesi

38- Aortoenterik fistüle müdahale edilirken supraçölyak klemp zonu kontrolü aortik 
oklüzyon balonu vasıtasıyla  yapılabilir.

Az güçlü öneri

39- Abdominal aort vasküler greft/endogreft enfeksiyonlarında arterio-üreteral 
fistül gelişmiş ve kanama var ise geçici bir çözüm olarak endogreft seçeneği 
değerlendirilebilir.

Az güçlü öneri

40- Abdominal aort vasküler greft/endogreft enfeksiyonlarında arterio-üreteral 
fistül gelişmiş ise komple greftin çıkartılması ve in situ arteriyel rekonstrüksiyon 
yapılmalıdır.

Güçlü öneri

41- Periferik vasküler greft/endogreft enfeksiyonlarında greftin çıkartılması bacak 
iskemisine yol açacaksa otolog ven ile rekonstrüksiyon önerilir.

Çok güçlü öneri

42- Periferik vasküler greft/endogreft enfeksiyonlarında enfeksiyon greftin yanlızca sınırlı 
bir parçasında ise veya hasta cerrahi tedavi için uygun değilse lokal yıkama ve negatif 
basınçlı yara tedavileri uygulanabilir.

Az güçlü öneri

43- Periferik vasküler greft/endogreft enfeksiyonlarında in situ rekonstrüksiyonda 
kriyopreserve allogreft ile revaskülarizasyon yapılabilir.

Güçlü öneri

44- Geniş doku defektlerinin kapatılması için kas flepleri kullanılmalıdır. 
Revaskülarizasyon yapılmış ve yapılmamış hastalarda yara iyileşmesine olumlu 
katkıda bulunur.

Güçlü öneri

MAGİC: Management of aortic graft infection collaboration; MR: Manyetik rezonans; BT: Bilgisayarlı tomografi; 18F-FDG: 
18F-Florodeoksiglukoz; PET: Pozitron emisyon tomografi; SPECT: Tek foton emisyonlu bilgisayarlı tomografi.
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TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ

Basınç yaralanmaları, tek başına, basıncın ya da yırtılma ile basıncın 
bir arada neden olduğu, genellikle belirgin bir kemik çıkıntı üzerinde 
veya tıbbi ya da diğer cihazlarla ilişkili cilt ve/veya alttaki yumuşak 

dokuda ortaya çıkan lokalize yaralardır. Ulusal Basınç Ülseri Danışma Paneli 
(National Pressure Injury Advisory Panel; NPUAP) 2016 yılında, sağlık 
çalışanları arasında kavram birliği ve ortak bir dil oluşturulması için “basınç 
yaralanması” kavramının kullanımını önermiştir.[1,2]

Hastane ilişkili basınç yaralanması yaygın görülmekle birlikte prevelansı 
%6.4-17.6 arasında değişmektedir. Akut bakım ünitelerinde basınç 
yaralanması insidansının %0.4-38, uzun dönem bakım ünitelerinde %2.2-23.9 
ve evde bakım birimlerinde %0-17 olduğu; prevelansın ise akut bakım 
ünitelerinde %10-18, uzun dönem bakım ünitelerinde %2.3-28 ve evde bakım 
birimlerinde %0-29 arasında olduğu belirtilmiştir.[3,4]

Basınç yaralanmaları hastanın yaşam kalitesini olumsuz etkilemesi, 
tedavi sürecini zorlaştırması, hastanede kalış süresini uzatması, maliyeti 
artırması, inatçı enfeksiyonlara ve ölüme yol açması nedeniyle önemli bir 
sağlık sorunudur.[5] Ulusal Basınç Ülseri Danışma Panelinin 2016 verilerinde 
Amerika’da basınç yaralanması görülme sıklığı 1.3 ila 3 milyon arasında 
değiştiği ve yıllık maliyetinin 2.2-3.6 milyar dolar olduğu belirtilmektedir.[2] 
Basınç yaralanmasının önlenmesi ve tedavisi, hasta güvenliği ve bakım kalite 
standartlarında öncelikli küresel bir sorun olarak yer almaktadır.

RİSK FAKTÖRLERİ
Basınç yaralanmalarının yaklaşık %90’ı doğru risk değerlendirmesi 

yapılarak ve uygun hemşirelik girişimleri ile önlenebilir. Basınç 
yaralanmasının etyolojisinde rol oynayan risk faktörleri ekstrensek ve 
intrensek faktörler olarak ele alınabilir.

Ekstrensek risk faktörleri; basınç, yırtılma/makaslama, sürtünme, doku 
toleransı, ısı artışı ve nemdir. Basınç yaralanmasının oluşumunda basıncın 
şiddeti ve süresi çok kritiktir. Cilt üzerindeki basınç, end-kapiller arteriyel 
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basıncın iki katı kadar (70 mmHg) şiddette ve iki-altı saat kadar devam 
ederse öncelikle doku iskemisi, altı saatten uzun sürmesi durumunda basınç 
yaralanması oluşur.

İleri yaş, malnütrisyon, dehidratasyon, motor ve duyusal algılamada 
bozulma, immobilizasyon, doku perfüzyonunda bozulma ve komorbidite gibi 
faktörler doku dayanıklılığını azaltarak basınç yaralanmasının gelişmesini 
kolaylaştıran intrensek risk faktörleridir.[6,7]

En Sık Görüldüğü Vücut Bölgeleri

Basınç yaralanmaları vücudun her yerinde görülebilmekle birlikte %95 
oranda vücudun alt yarısında ve en sık sakrum bölgesinde görülmektedir. 
Basınç yaralanmalarının en sık görüldüğü diğer bölgeler iskium, trokanter, 
topuk, diz ve ayak bileğidir. Basınç yaralanması için riskli bölgeler Şekil 1’de 
belirtilmiştir.

SINIFLANDIRMASI
Basınç yaralanmalarının sistematik bir şekilde sınıflandırılması tedavi 

sürecini ve prognozu etkilemektedir. Basınç yaralanmaları sınıflandırma 
sistemi Avrupa Basınç Ülseri Danışma Paneli (European Pressure Ulcer 
Advisory Panel; EPUAP) ve NPUAP tarafından oluşturulmuştur. Basınç 
yaralanmalarının sınıflandırması Tablo 1’de belirtilmiştir.[1,8]

ŞEKİL 1. Basınç yaralanması için riskli bölgeler.
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TABLO 1
Basınç Yaralanmalarının Sınıflandırılması

Evre 1: Basmakla solmayan kızarıklık
Genellikle kemik çıkıntıları üzerinde parmakla basıldığında beyazlamayan eritem/kalıcı 
kızarıklık söz konusudur. Kızarıklığın olduğu bölge, diğer bölgelere göre daha sıcak/soğuk, 
ödemli, sert/yumuşak olur. Bu evre uyarı evresidir. 

Evre 2: Kısmi kalınlıkta deri kaybı
Dermiste kısmi kalınlıkta deri hasarı vardır. Deri bütünlüğü bozulmuş, pembe veya kırmızı, 
eksüdası olmayan açık yara yatağı görülür. Nekrotik doku yoktur. İçi seröz sıvı ile dolu, 
sağlam veya bütünlüğü bozulmuş bül/vezikül şeklinde de görülebilir.

Evre 3: Tam kalınlıkta deri kaybı
Dermis, epidermis ve subkütan dokunun etkilendiği deri kaybı vardır. Fakat kemik, tendon, 
kaslar, fasya ve kıkırdak doku etkilenmemiştir. Yara yatağı cepleşmiş veya tünelleşmiş 
olabilir. 

Evre 4: Tam kalınlıkta deri ve doku kaybı
Kemik, tendon ve kasların açıkça görüldüğü, tünelleşmiş derin tam kalınlıkta deri ve doku 
kaybı vardır. Yarada eskar ve eksüda görülebilir. 

Şüpheli derin doku hasarı
Mor, bordo veya koyu kahve renkli eritemlerin cilt üzerine lokalize olduğu, yara derinliğinin 
bilinmediği veziküllerdir. Veziküllerin içi kanlıdır ve hasarın olduğu bölge ağrılı, sıcak, 
yumuşak olabilir. Yaranın üzeri hasar arttıkça ince bir eskar dokusu ile kaplanabilir.

Evrelendirilemeyen basınç yaralanması
Eskar (siyah, kahverengi) dokusunun deriyi kapladığı, deri ve dokunun tüm tabakalarında 
kayıp olan, debride edilene kadar derinliği bilinemeyen evredir. Yara yatağında sarı/yeşil/
kahverengi, yumuşak nekrotik doku veya eskar dokusu görülür.

Tıbbi cihazlara bağlı gelişen basınç yaralanması
Tıbbi cihazların cilde yaptığı basınç sonucu gelişir. Yaralanmanın boyutu genellikle 
cihazın şekline uygundur. Yara yatağı özelliklerine göre evrelendirme sistemi kullanılarak 
yapılmalıdır. 

Mukozal membran basınç yaralanması
Tıbbi cihazların mukozada yaptığı basınç sonucu gelişir. Müköz membranların anatomisi 
nedeniyle bu yaralar evrelendirilemez.
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ÖNLEME GİRİŞİMLERİ
Basınç yaralanmalarının önlenmesinde ve tedavisinde uygulanacak 

anahtar girişimler aşağıdaki gibidir;

•	 Risk değerlendirme
•	 Cilt değerlendirme ve cilt bakımı
•	 Yara değerlendirme 
•	 Beslenme desteği 
•	 Ağrı değerlendirme 
•	 Pozisyon verme ve mobilizasyon

Risk Değerlendirme

Kapsamlı bir hasta öyküsü ve fizik muayeneyi içeren risk 
değerlendirmesinin yapılması, basınç yaralanmasına neden olabilecek 
faktörlerin önceden önlenebilmesini sağlamaktadır. İdeal bir risk 
değerlendirme aracı güvenilir, geçerli, hassas ve spesifik olmalıdır. 
Risk değerlendirme araçlarının kullanılması, risk altındaki bireylerin 
saptanması ve önleyici girişimlerin planlanması tedavinin ilk basamağı 
olarak kabul edilmektedir. Literatürde çok sayıda basınç yaralanması risk 
değerlendirme araçları bulunmaktadır. Ülkemizde geçerlik ve güvenirliği 
olan risk değerlendirme araçları; Braden, Norton, Waterlow, Suriadi 
Sanada ve Jackson/Cubbin’dir. Ölçeklerde puanlama yöntemi ile risk 
değerlendirmesi yapılmaktadır. Risk değerlendirme araçlarının ele aldığı 
risk faktörleri Tablo 2’de karşılaştırılmıştır.

Risk değerlendirme araçlarının uygulama sıklığı, bireyin 
fonksiyonel durumu veya kurum politikalarına göre değişmektedir. İlk 
risk değerlendirmesi hasta kabulünün ardından ilk 2-4 saatlik dilimde 
yapılmalıdır. Akut bakımda her vardiyada, uzun süreli bakımda haftada bir 
(4 hafta boyunca) sonra üç ayda bir, evde bakımda her hemşire ziyaretinde 
olacak şekilde düzenlenmelidir.[9,10]

Cilt Değerlendirme

NPUAP ve EPUAP’ın geliştirmiş olduğu kılavuza göre risk 
değerlendirmesinin bir parçası olarak tam bir cilt değerlendirmesinin 
yapılması basınç yaralanmalarının önlenmesinde önemli bir adımdır. Cilt 
değerlendirme kapsamında; renk değişikliği, ödem, lokalize ısı farklılığı, 
eritem ve ağrı izlenmelidir. Cilt bakımında öncelikli olarak aşırı nem ve 
kuruluk önlenerek, cildin kuru ve temiz tutulması sağlanmalıdır.

Cilt değerlendirmesi kapsamında;

•	 Riskli hastaların cildi sekiz saatte bir değerlendirilmelidir,
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•	 Derideki herhangi bir değişim kaydedilmeli ve ekip üyelerine 
bildirilmelidir,

•	 Risk altında bulunan deri kuvvetli bir biçimde ovalanmamalı ve 
masaj yapılmamalıdır,

•	 Cilt temizliği tahrişi en aza indirgeyen pH dengeli bir ürün ile 
yapılmalıdır, 

•	 Cildi kuru hastalarda günde en az bir kez cilt nemlendirilmelidir,

TABLO 2
Basınç yaralanması risk değerlendirme araçlarının karşılaştırılması

Risk değerlendirme araçları

Basınç yarası oluşumunu etkileyen faktörler Braden Norton Waterlow Jackson/Cubbin

İleri yaş - - X X

Genel durum bozukluğu - X - -

Komorbidite - - X -

Nörolojik bozukluklar - - X -

Duyusal algıda bozulma X - - -

Kas aktivitesinde azalma X X - -

Hareketsizlik X X X X

Cildin durumu (nem, ıslaklık) X - X X

İnkontinans - X X X

Beslenme bozukluğu, malnütrisyon X - X X

Mental durum - X - X

Sürtünme, yırtılma ve makaslama X - - -

Doku yıkımına yol açan ilaçlar (sitotoksit) - - X -

Vazokonstrüksiyona yol açan ilaçlar X X - -

Vücut kütle indeksi - - X X

Doku perfüzyonunda bozulma - - - -

Hijyen - - - X

Hemodinamik durum (hipotansiyon) - - - X

Majör cerrahi-travma - - X -

Dehidratasyon - - - -

Hipotermi/hipertermi - - - -

Hemoglobin, Hematokrit, albumin düzeyi düşüklüğü - - X -

Sigara - - X -

Kan vizkositesinin artması - - - -

Psikolojik faktörler (stres hormonları) - - - -

Tıbbi cihaz varlığı - - - -

Braden (6-23 puan): 15-16 puan Düşük Risk, 3-14 puan Riskli, 12 ve altı puan yüksek riskli.
Norton (5-20 puan): 12 ve üzeri puan Risk Yok, 1-11 puan Yüksek Risk.
Waterlow: 10+ Risk altında, 15+ Yüksek Risk, 20+ Çok Yüksek Risk. Puan arttıkça risk artar.
Jackson/Cubbin (12-48 puan): 29 puan ve altı Yüksek Risk.
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•	 Sıcak su ve tahriş edici ürünlerden kaçınılmalıdır,
•	 Cildi, nemle ilişkili hasarlardan (idrar, defekasyon, terleme vb.) 

korumak için bariyer kremler kullanılmalıdır, 
•	 Giydirilen kıyafetler pamuklu ve sürtünmeye elverişli olmalıdır,
•	 Hasta, basınç altında kalan ve kızarıklık bulunan vücut bölgesinin 

bulunduğu tarafına döndürülmemelidir,
•	 Yatak takımları temiz ve gergin olmalı, ödem varlığı takip 

edilmelidir.[4,8,11,12]

Yara Değerlendirme

Basınç yaralanmalarının değerlendirilmesinde yaranın boyutları, yara 
yatağı, yara kenarları ve etrafındaki doku, eksüda varlığı, ağrı ve enfeksiyon 
göz önünde bulundurulmalıdır. Yara değerlendirmesinde kullanılabilecek 
geçerli araçlar; Bates Jensen Yara Değerlendirme Aracı (BWAT), Basınç 
Ülseri İyileşme Değerlendirme Ölçeği (PUSH), Basınç Yarası Durum 
Aracı (PSST), Fotografik Yara Değerlendirme Aracı (PWAT) ve DESIGN/
DESIGN-R’dir. Değerlendirme sırasında bu ölçekler dışında TIME (doku 
canlılığı, enfeksiyon ve/veya enflamasyon, nem dengesi, yara sınırları) ve 
ASSESSMENT (anatomik lokasyon, yara boyutları, sinüsler, eksüda, septik 
yara, sağlam deri, maserasyon, epitelizasyon, nekrotik doku, tercih edilen 
yara yatağı) prensipleri de kullanılabilir.[13]

Beslenme Desteği

Beslenme desteğinin sağlanması basınç yaralanması oluşumunun 
önlenmesi açısından önemli bir adımdır. Beslenme yetersizliği basınç 
yaralanması gelişiminde geri dönüşümü olan ve önlenebilir bir risk 
faktörüdür. Bu nedenle erken tanılanması ve yönetimi oldukça önemlidir.

Basınç yaralanması riski bulunan tüm hastaların beslenme durumları 
değerlendirilmelidir. Bu değerlendirme sırasında geçerli, güvenilir ve 
pratik bir araç kullanılması önerilmektedir. Hastaların beslenme durumları 
değerlendirilmeli, kalori gereksinimleri hesaplanmalı ve hasta mutlaka 
uygun beslenme şekline göre beslenmelidir. Bireyin kilo kaybının olup 
olmadığı, kendi kendine ve yeterli yemek yeme durumu, yeterli sıvı ve kalori 
alımı değerlendirilmelidir. Hastanın laboratuvar parametreleri beslenmenin 
bir parçası olarak değerlendirilmelidir. Böbrek fonksiyonlarının uygunluğu 
doğrultusunda protein desteği sağlanmalıdır. Hastanın beslenme planlaması 
sırasında uzman bir diyetisyenden destek alınmalıdır.

Beslenme riski ve basınç yaralanması riski bulunan tüm hastalarda;

•	 Enerji alımı hastalık genel sağlık durumu ve aktivite düzeyine göre 
belirlenmelidir,
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•	 Normal diyetine ek olarak protein içeriği yüksek beslenme 
destek ürünleriyle oral ve/veya tüple enteral beslenme desteği 
sağlanmalıdır,

•	 Günde 1.25-1.5 g/kg/gün protein ve kalori başına 1 mL sıvı alımı ile 
birlikte 30-35 kcal/kg/gün şeklinde planlanmalıdır, 

•	 Hastanın genel sağlık durumu ve hedefleri ile uyumlu olarak 
hidrasyonu sağlamak için yeterli günlük sıvı alımı sağlanmalıdır,

•	 Oral alımı yetersiz olan hastalarda, hedef ile uyumlu enteral veya 
parenteral beslenme desteği düşünülmelidir.[4,8,11,12]

Ağrı Değerlendirme

Ağrı değerlendirme, basınç yaralanmasının sınıflandırılması ve 
tedavisinde önemli bir diğer adımdır. Tüm hastalarda ağrı değerlendirmesi 
sırasında geçerli ve güvenilir bir ölçek kullanılmalıdır. Basınç yaralanması 
nedeniyle yaşanan ağrı hastalarda çoğunlukla hareket azalmasına neden olur, 
hastanın zihinsel durumunu etkileyerek iyileşmeyi geciktirebilir ve iyileşme 
sürecini olumsuz etkileyebilecek analjezik kullanımına neden olabilir.

•	 Hastaya vücudunun herhangi bir bölgesinde basınç yaralanmasını 
gösteren rahatsızlık hissi ya da ağrının olup olmadığı sorulmalıdır.

•	 Ağrı, her risk değerlendirmesi yapıldığında sorgulanmalıdır.
•	 Pozisyon değişimi sırasında sürtünme ve yırtılmadan kaynaklı 

oluşabilecek ağrıyı önlemek amacı ile transfer çarşafı kullanılmalıdır.
•	 Yara bakımını ve tedavisini etkilemeyecek şekilde analjezik 

uygulanmalı ve pansuman ağrısını azaltan bakım ürünleri 
kullanılmalıdır. Yaranın ve yara örtüsünün kuru kalmamasına özen 
gösterilmelidir.

•	 Eğer mümkünse hastaların yara örtülerini kendilerinin çıkarmalarına 
izin verilmelidir.

•	 Açık yaraların yıkanması ağrılı bir işlem olduğundan lokal, topikal 
ya da bölgesel anestezi kullanılmalıdır.[4,8,11,12]

Pozisyon Verme ve Mobilizasyon

Pozisyon verme basınç yaralanmalarının önlenmesinde en önemli 
faktördür. Cilt üzerindeki basıncın yer değiştirmesi adına riskli olan tüm 
hastalarda pozisyon değiştirilmelidir. Cildin maruz kaldığı basıncın şiddeti ve 
süresi azaltılmalıdır.

•	 Pozisyon verirken yumuşak ve doğru şekilde yapılmalıdır,
•	 Hastaya pozisyon verilirken, basınç ortadan kaldırılmalı veya 

dağıtılmalıdır,
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•	 Pozisyon en az iki saatte bir değiştirilmelidir (pozisyon değiştirme 
sıklığı; hastanın genel sağlık durumu, hastanın doku ve cilt toleransı, 
mobilite düzeyi, tıbbi durumu, tedavinin amaçları, kullanılan destek 
yüzeye göre belirlenir)

•	 Topuklar ve diğer kemikli çıkıntılar korunmalıdır (oksiput, kulaklar, 
skapula, omuzlar, dirsekler, iliyak krest, sakrum/koksiks, iskiyal 
tüberozite, trokanterler, dizler, malleus ve ayak parmakları)

Hastaya 30 derece yan yatış pozisyonu verilmelidir (ardışık olarak sağ 
yan, sırtüstü (supine), sol yan, uygunsa yüzüstü (prone) pozisyonu)

•	 Pozisyon verirken hasta kaldırılmalıdır, sürüklenmemelidir
•	 Nem, beslenme, sürtünme ve yırtılmayı önlemek için yatak başı 

30 dereceden fazla yükseltilmemelidir
•	 Hastada 90 derece yan çevirme ya da yarı oturma pozisyonundan 

kaçınılmalıdır
•	 Hastaya, kızarıklık bulunan kemik çıkıntıları üzerinde olan pozisyon 

verilmemelidir
•	 Tıbbi cihazların basınç oluşturacağı şekilde pozisyon verilmemelidir 
•	 Basınç azaltan destek yüzey önlemleri alınmalıdır
•	 Hava bölmeli yatakların kullanımı önerilmemektedir. Koyun postu 

(doğal koyun postu kullanılabilir), içi doldurulmuş eldiven ve simit 
uygulamalarından kaçınılmalıdır.

•	 Oturabilen hasta; tüm etkinliğini kendisi sağlayabilecek şekilde 
oturtulmalıdır

•	 Hastanın oturtulduğu süre kısaltılmalıdır
•	 Topukların yatak yüzeyine değmesi önlenmeli, baldırların altına 

yastık koyarak topukların kaldırılması sağlanmalıdır
•	 Pozisyon değişikliği kayıt edilmelidir.[4,8,11,12]

TEDAVİ
Basınç ülseri tedavisinin temel adımları; basıncın kaydırılmasını, 

enfeksiyon alanlarının yeterli drenajını, cansız dokunun debridmanını ve 
iyileşme sürecini desteklemek üzere düzenli yara bakımı yapılmasını içerir.[14]

Basıncın dağıtılması/kaydırılması

Tedavinin ilk adımı, yara bölgesindeki basıncın dağıtılmasıdır. 
Basınç ülserlerinin önlenmesi için açıklanan tüm önlemler, tedavileri 
için de aynı şekilde geçerlidir. Bu nedenle yara gelişen hastada, 
kontrendike olduğu durumlar dışında, düzenli pozisyon değişimi 
sürdürülmelidir.[8,14] Pozisyon verirken hasta direkt yaranın üzerine 
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yatırılmamalı ve her pozisyon değişiminde yara bölgesi iyileşme veya 
kötüye gidiş yönünden değerlendirilmelidir.[8] Pozisyon değişim sıklığı; cilt 
ve doku tolerasyonu, hastanın genel tıbbi durumu, tıbbi hedefler ile hastanın 
konforu ve ağrısı göz önünde bulundurularak belirlenmelidir.[8]

Pozisyon değişiminin yanı sıra basıncın dağıtılması, yırtılma 
kuvvetinin azaltılması, ısı ve nem kontrolünün yapılabilmesi için hastanın 
gereksinimlerine uygun destek yüzeyi sağlanmalıdır.[8,14] Hastaya uygulanacak 
destek yüzey, hastanın hareket veya hareketsizlik düzeyi, bireyin boyutu ve 
ağırlığı, mevcut basınç yaralanmalarının sayısı, ciddiyeti ve yeri, yeni basınç 
yaralanmaları geliştirme riski göz önünde bulundurularak belirlenir. Hasta, 
basınç ülserinin bulunduğu taraftan başka bir taraf üzerine yatırılamıyorsa; 
pozisyon değişimini kısıtlayacak şekilde birden fazla noktada basınç ülseri 
varsa (örn. sakrum ve trokanterler); uygun ve kapsamlı bir bakıma rağmen 
basınç ülseri iyileşemiyor ya da kötüleşiyorsa; başka ülser gelişme riski varsa 
veya hastanın üzerinde yattığı destek yüzeyde çökme olduysa daha etkili bir 
destek yüzeyle değiştirmelidir.[8]

Destek yüzey ve pedlerin dışında, 3. ve 4. evre yaralanmalarda cilt 
sıcaklığını ve aşırı hidrasyonu azaltırken, iyileşmeyi kolaylaştırmak için 
basınç noktalarını sürekli olarak değiştirmek amacıyla hava akışkanlı yatak 
kullanımı düşünülebilir (Kanıt düzeyi orta). Bu yataklar kullanılırken de 
hastaların düzenli olarak pozisyon değişikliği gerekir.[8,14]

Enfeksiyon Kontrolü

Enfeksiyon, basınç yaralanmalarının etyolojisinde, iyileşmesinde, 
onarımında ve komplikasyonlarında farklı şekilde rol oynar. Bu nedenle, bu 
koşulların her birinde enfeksiyon tedavisinin nasıl ele alınacağını gösteren 
kılavuzlar gereklidir.[15]

Basınç yaralanmasında ilk değerlendirmenin önemli bir kısmı, 
yetersiz tedavi edilmiş enfeksiyon kanıtı olup olmadığının belirlenmesini 
içerir. Basınç ülseri, çevresinde eritem veya fluktuans varlığı açısından 
incelenmelidir. Krepitus varlığında ise nekrotizan yumuşak doku 
enfeksiyonu olasılığının hızlı bir şekilde değerlendirilmesi gerekir.[14] 
Nekrotik doku bakteri yüklüdür, vücudun enfeksiyonla savaşma yeteneğini 
bozar ve bakteri büyümesi için bir besin görevi görür. Bu nedenle cerrahi 
kesi, enzimatik, biyolojik, mekanik veya otolitik debridmanla tüm nekrotik 
veya cansız doku çıkarılmalıdır (Kanıt düzeyi yüksek).[15]

Sistemik olarak uygulanan antibiyotikler, granülasyondaki yaralarda 
bakteri seviyelerini etkili bir şekilde azaltmaz. Bu nedenle yeterli debridmanı 
takiben herhangi bir dokuda veya doku düzeyinde >1¥106 CFU/gram beta 
hemolitik streptokok içeren ülserlerde, topikal bir antimikrobiyal (povidon 
iyot, gümüş sülfadiazin, hidrojen peroksit veya sodyum hipoklorit) ile bakteri 
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seviyesi azaltılmalıdır. Bakteriyel dengeye ulaştıktan sonra, antimikrobiyal 
ajana dirence bağlı olası sitotoksik etkileri en aza indirmek için topikal 
antimikrobiyal kullanımı bırakılmalıdır (Kanıt düzeyi yüksek).[14,15] 
İntravenöz antibiyotikler yalnızca önemli selüliti olan veya enfeksiyonun 
sistemik belirti ve semptomları görülen hastalarda kullanılmalı ve bu 
belirtiler düzeldiğinde durdurulmalıdır.[14] Yine basınç ülseri eğilimli 
hastalarda veya yerleşik ülseri olan hastalarda uzak enfeksiyonları (ör. idrar 
yolu, kalp kapakçıkları, kraniyal sinüsler) uygun antibiyotiklerle tedavi 
etmek gereklidir (Kanıt düzeyi orta).[15]

Bir gram dokuda >105 organizma ile kontamine odak içeren bir yarada, 
izleyen yara enfeksiyonu insidansı %50-100 olduğundan hemen kapatılamaz. 
Deri grefti, doğrudan yara yaklaştırma, pediküllü veya serbest flep ile cerrahi 
olarak kapatmaya başlamadan önce basınç ülserinde bakteriyel denge 
sağlanmalıdır (Kanıt düzeyi yüksek).[15]

Debridman

Belirgin nekrotik dokuyu, aşırı bakteri yükünü, cansız ve yaşlanmış 
hücrelerin hücresel yükünü gidermek için ilk önce debridman gereklidir. 
İyileşme için yara yatağının görünümünü ve hazırlığını korumak için idame 
debridmanına ihtiyaç vardır. Cansız ve şüpheli veya doğrulanmış biyofilmin 
basınç hasarı debride edilmeli ve yara yatağında cansızlaşmış dokudan 
kurtulana ve granülasyon dokusuyla kaplanana kadar idame debridmanı 
gerçekleştirilmelidir (Kanıt düzeyi yüksek).[8] Önemli miktarda nekrotik 
doku olduğu durumlarda, ilk debridmanın ameliyathanede yapılması daha 
kesin bir işleme olanak tanır. Sonraki debridmanlar daha sonra yatak başında 
daha kolay yönetilir.[14,15] Debridmanın gerekli olmadığı veya yapılmaması 
gereken durumlar vardır. Pürülan veya fluktuans olmaksızın kuru bir eskar 
ve minimal eritem varsa, eskar yerinde bırakılabilir. Topuk gibi eskar altında 
deri altı dokunun az olduğu durumlarda debridman dikkatli yapılmalıdır.[14]

Mekanik debridman amacıyla ultrason şeklinde akustik enerji de 
kullanılabilir. Yaranın biyolojik yükünü azaltmak için düşük frekanslı ultrason 
kullanıldığında basınç ülseri iyileşmesini hızlandırdığı belirlenmiştir.[16] 
Ayrıca jakuzi, darbeli lavaj ve titreşim terapisi gibi hidroterapi uygulamaları 
da basınç ülseri debridmanı için kullanılmaktadır.[14]

Nekrotik dokuyu çıkarmak için eksojen enzimlerin yara yüzeyine 
topikal uygulanmasıyla enzimatik debridman elde edilebilir. Acil debridman 
ihtiyacı olmadığında, zamanla otolitik veya enzimatik debridman yapan ek 
ürünler kullanılabilir.[14] Bu pansumanlar, doğal yara sıvısının ve endojen 
enzimlerin, kabuğu yumuşatmasına ve sıvılaştırmasına ve granülasyonu 
desteklemesine izin verir. Nekrotik birikintilerin giderilmesi için 
debridman sonrası yaranın temizlenmesi gerekir. Doku otolizi 1-2 hafta 
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içinde görülmezse, başka bir debridman yöntemi kullanılmalıdır. Otolitik 
debridman, enfekte yaralar veya paketleme gerektiren çok derin yaralar 
için önerilmez.[15]

Örtüler

Yara örtüleri tedavi edilecek yaranın türüne göre seçilmelidir (Tablo 1). 
Dikkate alınması gereken hususlar arasında yaranın boyutu, derinliği, şekli 
ve yeri, eksüda varlığı ve hacmi, tünel ve doku zedelenmesi varlığı, yara 
yatağındaki doku türü, çevredeki cilt durumu ve ağrı yer alır (Tablo 3).[8] 

Bu doğrultuda;[8,14] 

•	 Enfekte olmayan kategori/Evre II basınç yaralanmaları için, basınç 
yaralanmasının klinik durumuna göre hidrokolloid yara örtüleri 
kullanılmalıdır (Kanıt düzeyi orta). 

•	 Enfekte olmayan kategori/Evre II basınç yaralanmaları için, basınç 
yaralanmasının klinik durumuna göre belirtilen hidrojel yara örtüleri 
kullanılmalıdır (Kanıt düzeyi orta).

•	 Enfekte olmayan kategori/Evre II basınç yaralanmaları için, basınç 
yaralanmasının klinik durumuna göre belirtilen polimerik yara 
örtüleri kullanılmalıdır (Kanıt düzeyi orta).

TABLO 3
Basınç ülseri tedavisinde kullanılan yara örtülerinin avantajları, dezavantajları ve ideal kullanımı alanları[14]

Yara örtüsü çeşidi Avantajları Dezavantajları İdeal kullanımı

Aljinatlı örtüler Emici, değiştirme sıklığı az Pahalı Enfekte yaralar

Köpük örtüler Emici, dolgu sağlar Pahalı Enfekte yaralar, çevreleyen 
hassas cilt, 1. derece yaralar 
ve önleme için

Gazlı bez Ucuz, mikrodebridman Sık değiştirme Eksüda veya biyofilm içeren 
büyük kompleks yaralar

Ballı örtüler Hafif antibiyotik Zayıf etkinlik 2. derece hafif yaralar

Hidrokolloidli örtüler Emici Pahalı Minimal akıntılı yaralar, 
I ve II. evre

Hidrojel örtüler Nemlendirici Çabuk çıkar Kuru veya susuz yaralar, 
enfekte olmamış granül 
yaralar

Gümüşlü örtüler Antibiyotik Epitelizasyonu engeller Enfekte yaralar, enfeksiyon 
temizlendiğinde çıkarılır

Transparan film örtüler Vücut sıvılarına bariyer 
sağlar, değiştirme sıklığı az

Gözenekli değildir, 
çıkarıldığında cildi yırtabilir

I ve II. evre
eksüdasız yaralar



156

Kalp Damar Cerrahisinde Yara Bakım Ortak Görüş

•	 Enfekte olmayan kategori/Evre III ve IV basınç yaralanmaları 
için, minimum eksüdalı ise bir hidrojel yara örtüsü kullanılmalıdır 
(Kanıt düzeyi orta).

•	 Orta derecede eksüdalı kategori/Evre III ve IV basınç yaralanmaları 
için kalsiyum aljinat yara örtüleri kullanılmalıdır (Kanıt düzeyi 
orta).

•	 Evre II ve orta/ağır eksüdalı daha büyük basınç yaralanmaları 
için köpük yara örtüleri (hidropolimerler de dahil) kullanılmalıdır 
(Kanıt düzeyi orta).

•	 Ağır şekilde sızan basınç yaralanmalarını yönetmek için yüksek 
emilim kapasitesine sahip süper emici yara örtüleri kullanılmalıdır 
(Kanıt düzeyi orta).

•	 Gelişmiş yara pansumanları kullanılamadığında veya temin 
edilemediğinde uygun nemli bir yara ortamı sağlamak için nemli 
gazlı bezler kullanılmalıdır (Kanıt düzeyi orta).

•	 Gelişmiş yara pansumanları kullanılamadığında veya temin 
edilemediğinde ikincil pansuman olarak şeffaf bir film pansuman 
kullanılmalıdır (Kanıt düzeyi orta).

•	 İyileşme oranını artırmak ve yara enflamasyonunun 
belirti ve semptomlarını azaltmak için iyileşmeyen basınç 
yaralanmalarında kolajen pansuman uygulanması düşünülebilir 
(Kanıt düzeyi orta).

Cerrahi Tedavi

Bası yaralarının cerrahi tedavisi, daha az agresif müdahalelere direnç 
gösteren yaralarda, ilerleyen selülit durumunda veya şüpheli bir sepsis 
kaynağı oluşturduğunda, koruyucu debridmanla kolayca çıkarılamayan, 
zayıflamış, tünel, sinüs yolları ve/veya geniş nekrotik doku gelişmiş yaralarda 
kullanılabilecek son bir invaziv seçimdir.[8,15] Basınç yaralanmalarında cerrahi 
tedavinin etkinliğine ilişkin yeterli düzeyde randomize kontrollü çalışmaya 
rastlanmamaktadır.[15,17] 

Cerrahi müdahale kararı verirken; cerrahi olmayan tedaviyle iyileşme 
olasılığı, bireyin bakım hedefleri, klinik durumu, tedavi rejimine uyma 
motivasyonu ve yeteneği ile bireye özel ameliyat riskleri göz önünde 
bulundurulmalıdır.[8] Cerrahi işlemler, hastayı başarılı bir şekilde 
iyileşmeye hazırlayanlar ve kesin kapatmayı sağlayanlar olarak ikiye 
ayrılabilir. Seçilen cerrahi işleme bağlı olarak perioperatif morbidite 
ve komplikasyon riski değişebilir.[15] Basınç yaralanmasının cerrahi 
tedavisinde;[8,15] 
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•	 Sinüsler veya boşluklar oluşturan düzensiz yara uzantıları 
araştırılmalı, tavanları açılmalı ve tedavi edilmelidir 
(Kanıt düzeyi orta).

•	 Nekroik doku debride edilmelidir (Kanıt düzeyi yüksek).
•	 Cerrahi yara iyileşmesini bozabilecek veya bir basınç 

yaralanmasının tekrarını etkileyebilecek fiziksel ve psikososyal 
faktörler değerlendirip hafifletilmelidir (Kanıt düzeyi orta).

Diğer tedaviler

Doğrudan elektrik uyarımı, darbeli elektromanyetik alan ve darbeli 
radyo frekansı enerjisi dahil olmak üzere biyofiziksel tedaviler, yara 
iyileşmesini desteklemek için kullanılmış tedavi yaklaşımlarıdır. Basınç 
ülserlerinin fototerapi tedavisi lazer, kızılötesi ve ultraviyole dalgaları 
kullanılarak yapılmıştır. Çalışmalar, lazer ve kızılötesi tedavilerle ilgili 
şüpheli kanıtlar göstermiştir, ancak ultraviyole C ışık tedavisinin bakteri 
yükünü azalttığı ve kalıcı olarak enfekte yaralarda yara debridmanı 
sonrasında kullanılabileceği gösterilmiştir. Basınç ülseri tedavisi için 
şüpheli sonuçlarla hiperbarik oksijen tedavisi ve topikal oksijen tedavisi 
kullanılmıştır.[14] Bu tedavi yaklaşımlarına yönelik öneriler aşağıda 
sunulmuştur;[8]

Büyüme faktörü 

•	 Basınç yaralanmalarında iyileşmeyi desteklemek için 
trombositten zengin plazma uygulaması düşünülmelidir (Kanıt 
düzeyi orta).

•	 Evre III ve IV basınç yaralanmalarında iyileşmeyi desteklemek için 
trombosit kaynaklı büyüme faktörü uygulaması düşünülmelidir 
(Kanıt düzeyi orta).

Biyofiziksel ajanlar

•	 Rekalsitrant Kategori/Evre II basınç yaralanmalarında ve Evre III 
veya IV basınç yaralanmalarında yara iyileşmesini kolaylaştırmak 
için darbeli akım elektrik stimülasyonu uygulanmalıdır (Kanıt 
düzeyi yüksek).

•	 Kategori/Evre III ve IV basınç yaralanmalarında ve şüpheli derin 
doku yaralanmalarında iyileşmeyi kolaylaştırmak için ek tedavi 
olarak temassız düşük frekanslı ultrason tedavisi kullanılması 
düşünülmelidir (Kanıt düzeyi orta).

•	 Kategori/Evre III ve IV basınç yaralanmalarında iyileşmeyi 
kolaylaştırmak için ek tedavi olarak 1 MHz’de yüksek frekanslı 
ultrason tedavisi düşünülmelidir (Kanıt düzeyi orta).
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ŞEKİL 2. Basınç yaralanmaları tedavi algoritması[18]

KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı.

Basınç yaralanmaları
Tedavi et-koru-tedavi et

•	 Kabuk yok
•	 Epitelize yüzeyel ülserler

Doku veya sistematik 
enfeksiyon bulguları

Yara örtüsü
(Islak ya da nemlendirici örtü)

Antibiyotik

İyileşti İyileşmedi

Korumaya devam et

•	 Uygunsuz ayakkabı veya 
protezlerden kaçın

•	 Çarşaf ve yastıklar
•	 Koruyucu araçlar
•	 Komorbid hastalıkları 

tedavi et

Negatif basınçlı yara tedavisi

Deri grefti Etkili

İyileşme

Etkili değil Flap örtüsü

•	 Derin ülser
•	 Kemik, kas, 

tendon etkilenmiş

•	 Lokal flap (transpozisyon, 
rotasyon, Limberg)

•	 Rejyonel flap (ters sural flap, 
fasiyokütanöz flap, lateral 
veya medial kalkaneal flap)

•	 Uzak veya serbest flap

Ağır kabuk•	 Yüzeyel sağlıklı 
ülser

•	 Maruz kalan 
hayati doku yok

Debridman

•	 Kabuk mevcut, akıntılı ülser
•	 Derin ve ölü doku

1.	 Olası ve ortadan kaldırılabilir nedenleri ordan kaldır (basınç, makasla-
ma, friksiyon vb.) (KORU).

2.	 Beslenmeyi iyileştir (protein, demir, C vitamini, çinko vb.)
3.	 Komorbid hastalıkları tedavi et/kontrol altına al (diyabet, kardiyak/

renal yetmezlik, KOAH)
4.	 Yara tedavisi



159

Basınç Yaralanması

•	 Kategori/Evre III ve IV basınç yaralanmalarının boyutunu ve 
derinliğini azaltmak için negatif basınçlı yara tedavisi erken yardımcı 
tedavi olarak düşünülmelidir (Kanıt düzeyi orta).

Sonuç

Basınç yaralanmalarının önlenmesi; yaraların tedavisi ve yaraya bağlı 
ilave sağlık sorunları, komplikasyonlar, bakım maliyetlerinde artış ve hasta 
konforunda bozulma gibi sonuçların önüne geçilmesinde önemli bir etkiye 
sahiptir. Bununla birlikte, gereken tüm çabalara rağmen, yeterli risk faktörü 
varsa basınç ülseri gelişebilir. Tedavi adımları; hastanın genel durumu, 
yaralanmanın bölgesi ve özellikleri, hasta bakım hedefleri ve sahip olunan 
olanaklar doğrultusunda mümkün olan en koruyucu yöntemden, en agresif 
tedavi seçeneğine doğru ilerlemektedir. Hastanın ve yara oluşumuna yol açan 
bireysel-çevresel tüm etkenlerin detaylı olarak ele alınması tedavinin başarısı 
için önemlidir.
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Yara Bakım Ürünleri
Dr. Emre Doğan

1.YARA BAKIMI ÜRÜNLERİ

Kalp ve damar cerrahları olarak yara bakımı ürünleri konusunda 
teorik ve pratik eksiklerimizi ne kadar erken süre içinde 
kapatabilirsek, hastalarımıza o kadar ileri derecede yardımcı 

olabiliriz. Yara bakımı ürünü seçiminde birçok faktör vardır. Bu faktörler; 
yaranın tipi (yüzeyel, tam kat, kavitern vs.), yara iyileşmesinin hangi 
aşamasında patoloji olduğu, yaranın özellikleri (kuru, nemli, aşırı 
eksüdalı, kötü kokulu, ağrılı, kolay kanayan vs.), yaranın bakteri profili 
(steril, kolonize, enfekte vs.), hastanın spesifik özellikleri (yaşlı, gebe, 
diyabetik, çocuk vs.), tedavinin yapılacağı yerin özellikleri (hastanede, 
evde vs.) ve ürün maliyetleri-geri ödeme koşulları vb. olarak sayılabilir.

Ürün seçiminde esas olan, yaranın doğru değerlendirilmesi, 
gereksiniminin belirlenmesi ve yaranın temiz ve nemli tutulmasıdır.[1] 
Farklı yara bakımı ürünleri, farklı özellikler sağlar. Yara ile ürünün uygun 
eşleştirilmesi gerekir. Bütün yara tiplerine uygun tek bir yara bakımı 
ürünü yoktur.

1a. Yara Bakımı Ürünlerinin Kısa Tarihçesi

Yara bakım ürünlerinin tarihçesi çok eski zamanlara dayanmaktadır. 
M.Ö. 2200’lerde yaraların yıkanması, çeşitli bitki, merhem ve yağların 
kullanımı ve bandaj uygulamalarından söz edilen kanıtlara rastlanmışsa da 
M.Ö. 1600’lere kadar tıp tarihi kaydedilmemiştir.

En iyi kayıtlar Mısırlılara ait olup Edwin Smith Papirusunda tamamı yara 
bakımına ait 48 hastada baş-boyun omuz ve göğüs yarası tedavisi çizilmek 
sureti ile anlatılmıştır.[1] ‘İrrite ise sakinleştir, sert ise yumuşat, sıcak ise 
soğut, şiş ise söndür, ağrılı ise rahatlat’ şeklinde ifadeler bu papirusta 
mevcuttur. M.Ö. 1500’lere ait bilgiler içeren Ebers Papirusunda keten 
tiftiği, hayvan yağları ve balın, yaraların topikal tedavisinde kullanımından 
söz edilir.[2,3]

Hipokrat deri ülserleri ile ilgili olarak; şarapla ıslatılanlar dışındaki 
yaraların kuru tutulmasını önermiştir. Önerisi; ‘Kuru haldeki yara sağlama 
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yakındır, nemli sağlam değildir. Eğer bir ülser nemli ise sağlıklı kısmı 
kurudur.’ M.Ö. 400’lerde Eski Yunan’da, Pergamon’dan Galen (Cerrah), 
ilk kez ‘taze ve iyileşmeyen yara’ tarifi ile akut ve kronik yaraları ortaya 
koymuş (M.S. 120-201) ve yaraların nemli olarak tutulması gerektiğini 
vurgulamıştır. 

İbn-i Sina (980-1037), yara bakımı ile ilgili olarak; devamlılığı bozulan 
dokular için: 1. stabilizasyon, kanama kontrolü, 2. uygun ilaç ve gıdalar, 
3. sepsisin engellenmesini önerir. İbn-i Sina aynı zamanda primer-sekonder 
iyileşme ve granülasyon dokusundan da söz etmiştir.[1] ‘Küçük yaralarda 
arada toz ve yağ yoksa güvenilir olarak yara kenarları birleştirilir. Eğer 
doku kaybı varsa iyileşme skar ile olacaktır. Derin yaralarda skatrizasyon 
için acele etmemeliyiz. Temiz, kırmızı renkte granülasyon dokusunu 
beklemeliyiz.’ ifadeleri kitabında geçmektedir.

Orta çağ ve Rönesansta, yara ile ilgili büyük gelişmeler olmamıştır. 
Teknolojik ve klinik olarak en önemli yenilikler, mikrobiyoloji ve hücresel 
patolojideki aşamalara paralel olarak 19. yüzyılda yer alır.[2] ‘Ben pansuman 
yaptım, tanrı iyileştirdi’ sözüyle Ambroise Paré taşradan gelen bir ‘berber 
cerrah’ olarak Paris Hotel-Dieu’da yara pansumancısı ünvanı kazanmıştır. 
II. Henry’nin ordusuna 1537’de cerrah olarak katılmıştır. O ana kadar kaynar 
su ve sıcak koter ile tedavi edilen yaralara gül yağı ve yumurta sarısından 
oluşan bir karışım uygulamıştır. Askerlerin rahatladığını ve yaralarının 
iyileştiğini görmüştür. Dokulara nazik davranmanın, yara temizliği ve nemli 
kapatmanın öneminden söz etmiştir.[1] Ayrıca ilk yara kitabının yazarıdır.

19. yüzyılda ilk önemli gelişme, bir Macar obstetrist olan Ignaz Philipp 
Semmelweis’in ‘steril cerrahi müdahale’yi lanse etmesidir. Daha sonra 
da mikrobiyolojinin babası olarak tanınan Louis Pasteur’ün çalışmaları 
sayılabilir. Semmelweis’in sterilite çalışmalarını izleyerek, Joseph 
Lister’in Karbolik asitli (Phenol) steril gaz kullanımı, mortaliteyi %45 
oranında azaltmıştır. Gerçek sterilizasyon Lister ile anılır. Bu yüzyılın 
sonlarında, Robert Wood Johnson, iyot emdirilmiş pansuman materyallerini 
kullanmıştır.[2,3]

Dr. Albert Christian Theodur Billroth, yaraların kapatılması konusunda 
cerrahi tedavinin önceliğinden söz etmiştir. ‘Bir cerrah için en önemli 
gereksinim yaraların uygun tedavisidir’. 20. yüzyılın ortalarında polimer 
sentetiklerin bulunması ve nemli yara bakımına geri dönüş, önemli 
gelişmelerdir. Özellikle 1. dünya savaşı sırasında oluşan geniş yaralanmalar, 
yeni araştırmalara yol açmıştır. Örneğin ilk parafin gaz (Tulle Gras) kullanımı 
da bu dönemdeki önemli gelişmelerden biridir.[1-3]

Owen, ince mesh gazını yarada ilk kullanan kişidir. 1960’larda George 
Winter ve Howard Maibach, nemli polimer malzemelerin kullanımını ortaya 
koymuşlardır, 1970 ve 1980’lerde de modern yara bakımı malzemeleri 
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gelişmiştir. 1990’larda kompozit ve hibrid polimerlerin genişlemesi, yara 
bakımı malzemelerini artırmıştır. Doku mühendisliğinin gelişmesine paralel 
olarak, ‘canlı deri eşdeğerleri’ kullanılmaya başlanmış, büyüme faktörleri ve 
yaranın hücresel gereksinimleri karşılayan kök hücre teknolojileri de, kronik 
yaranın yeni gündemini oluşturmuştur.[2,3]

Son olarak hastaların ağrının giderilmesi gibi gereksinimleri de, yara 
bakımı ürünlerinin, yaraların hastalarda yarattığı sıkıntıları gidermek amacına 
yönelmesine neden olmuştur. Büyüme faktörü içeren mikrokürelerden 
polimer teknolojisiyle birleştirilmiş kahverengi deniz yosunu hücrelerine 
uzanan, 30 nanometre çapında liflerden pansuman materyali üreten nanolif 
teknolojisi, nanokristal gümüş pansuman, doku ve organ eksikliğine karşı 
ekstrasellüler matriks üreten doku mühendisliği gibi pek çok gelişme 
pansuman teknolojisine katılmıştır. Böylece pansumanlardaki istenen 
özellikler olan oksijen geçirgenliği, kontrollü buharlaşma, artmış drenaj 
kabiliyeti, ekzojen patojen girişinin önlenmesi gibi konularda iyileşme 
saptanmıştır.

“Yara yatağının hazırlanması -Wound Bed Preperation- (WBP)” 
kavramı yukarıda bahsedilen felsefi değişim sonunda ortaya çıkmıştır. 
Organizma, normal işleyişi gereğince bütünlüğünün bozulduğu yerleri 
dış ortamdan izole edecektir. Yeter ki “yarayı iyileştirme” iddiasında olan 
bizler yara iyileşmesinin en uygun ortamını hazırlamada vücuda destek 
olalım. EWMA’ya (European Wound Management Association) göre, WBP 
dinamik bir süreçtir. Klinisyen yaranın durumuna göre değişen faktörleri 
dengeye getirecek müdahalelerde bulunmalıdır.

1b. Kronik Yara ve Modern Yara Bakımı Ürünleri

Kronik yara, 6-8 haftada tamamen iyileşmeyen ya da dört haftada hiç 
iyileşme belirtisi göstermeyen yara olarak tanımlanır. Ancak bu sürecin 
uzamasında, intrensek (diyabet, venöz yetmezlik, kronik hastalık vb.) veya 
ekstrensek (eksternal basınç, yetersiz beslenme vb.) bazı faktörler rol almakta 
ya da hastalar doğru tedaviye ulaşamamaktadır. Kronik yaralarda ortaya çıkan 
eksikliklerin tamamlanması yani bir diğer söyleyişle, her yaradaki spesifik 
gereksinimin karşılanması, tedavinin temelini oluşturur.[4]

Bugün artık her yaradaki gereksinimi karşılayacak, çok sayıda ve 
çok farklı özelliklere sahip ürünler kullanılmaktadır. Kronik yaralar, 
konvansiyonel tedavi yöntemleri ile de tedavi edilebilir. Ancak bu, tedavi 
sürecini uzatır ve iyileşmeyi güçleştirir. Modern yara bakımı ürünleri ile 
ekonomik kayıpların, işgücü kayıplarının ve sakatlıkların büyük ölçüde 
azaltılabildiği bilinmektedir.[5-7] Unutulmamalıdır ki, tüm pansuman 
materyalleri sadece iyileşmeye yardımcı araçlardır. Modern tedavi ürünleri 
yara iyileşmesinin eksiklerini tamamlar ve iyileşmeyi hızlandırır.
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Günümüzdeki gelişmiş yara pansumanlarının miladı ise; yara 
iyileşmesinde “nem”in öneminin anlaşılması olmuştur. Yarayı nemli tutacak 
pansuman malzemeleri geliştirilmeye başlanmıştır. Yaradaki nem, dokuyu 
dehidratasyondan korur; hücre canlılığını, çoğalmasını ve anjiyojenezi 
artırır, otolitik debridman sağlar, büyüme faktörü potansiyeli ile hedef hücre 
ilişkisini, yaradaki parsiyel oksijen basıncını ve iyileşmeyi artırır. Nemli yara 
enfeksiyonu ve ağrıyı azaltır. Kuru yaralarda, otolitik debridman sağlayan 
oksijen, nem ve bakteriye geçirgen olmayan hidrokolloid pansuman daha 
yararlı olur.

Pansuman, temiz bir yarayı dış enfeksiyon kaynaklarından korumak ve 
kirli yarayı temizleyip kapanmasını sağlamak için yapılan işlemdir. Pratik 
uygulamada, pansuman dediğimiz zaman, aklımıza hep kirli, akıntılı, irinli 
bir yaranın antiseptik solüsyonlarla temizlenmesi gelir.

Yara üzerine steril gaz, onun üzerine hidrofil pamuk koyarak ve bunu bir 
sargı ile kapatarak yapılan pansumana aseptik pansuman (kuru pansuman) 
denir. Günümüzde en sık yapılan pansuman şeklidir. Enfeksiyonun meydana 
çıkmasına ve yayılmasına mani olmak, enfeksiyon yerleşmiş ise iyileşmesini 
sağlamak amacıyla antiseptik maddeler kullanılarak yapılan pansumana da 
antiseptik pansuman denir. Sahip olduğu ısı ve rutubetten yararlanarak 
yapılabilen pansumana da yaş pansuman denir. Yaş pansuman; su, alkol ya 
da etkili maddelerin suda eritilmesiyle hazırlanan sıvılarla yapılır. Kapatıcı 
pansuman, fazla açık göğüs ve karın yaralanmalarında (karın organlarının 
dışarı çıktığı eviserasyonlar) geniş pansuman malzemesi kullanılmasıdır. 
Bunlardan çevreye sızıntı yapmaması için vazelinli olanları da vardır. 
Yara iyileşmesinin haftalık takipleri çok önemlidir. Yara alanında haftada 
%10-15̓lik bir azalma yara iyileşme sürecinin normal seyrettiğini ve tedavi 
şeklinin değiştirilmesine gerek olmadığını göstermektedir.[5]

Gelişmiş yara örtülerinin; kuru gazla yapılan pansumanlara üstünlükleri:

•	 Daha ağrısız ve konforlu pansumanlardır,
•	 Daha hızlı iyileşme nedeniyle inanılanın aksine pansuman 

malzemelerine ödenen yüksek ücrete rağmen daha ucuz maliyetlidir,
•	 Daha az sıklıkta pansuman değişimi gerektirir,
•	 Bakteriyel kontaminasyona daha dirençlidir.

Bu gelişmiş yara pansuman malzemelerinden beklenen fonksiyonlar:

•	 Yarayı korumak,
•	 Absorbsiyon (aşırı eksüdayı), dengeli bir yara eksüdası,
•	 Yara nemini ve ısısını korumak,
•	 Debridman,
•	 Skarın yeniden modellenmesidir.
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Tüm bu fonksiyonları aynı örtüden beklemek mümkün değildir. Yaranın 
gereksinimine göre hangi fonksiyonu öne çıkan malzeme gerekliyse o seçilip 
kullanılacaktır.[6,7]

Yara bakımı ürünleri uygulanmadan önce, uygulayıcının şu soruları 
cevaplayabilmesi doğru olan yoldur:

•	 Ürünün uygulama bölgesi ve çevresine etkisi nedir?
•	 Hangi durumda ve ne zaman kullanılmalıdır?
•	 Ürünün dezavantajları, sınırlamaları/kontrendikasyonları nelerdir?
•	 Uygulama ve geri alma yöntemi nasıl olmalıdır?
•	 Ürün hakkında eğitimim yeterli midir? Maliyeti nedir?

Yara bakımı ürünlerinin kullanımının esas nedenleri şöyle sıralanabilir:[8,9]

•	 Hızlı ve kozmetik olarak yeterli iyileşme sağlanması,
•	 Nemli yara iyileşmesi ortamı sağlanması,
•	 Yaradan kokunun uzaklaştırılması,
•	 Ağrının azaltılması veya giderilmesi,
•	 Enfeksiyonun önlenmesi veya tedavisi,
•	 Eksüda kontrolü,
•	 Hasta sıkıntılarının azaltılması,
•	 Estetik açıdan, yaranın gizlenmesi veya kapatılması.

1c. İdeal Ürün Özellikleri;[5,8,10]

•	 Bakteri ve yabancı maddelerden korumalı
•	 Sıcak ve nemli bir ortam oluşturmalı
•	 Eksüdayı absorbe etmeli
•	 Toksik ve alerjik olmamalı
•	 Isı ve sıvı kaybını önlemeli
•	 Çevre sağlıklı dokulara zarar vermemeli
•	 Kompresyon sağlamalı
•	 Kendi yapısı bozulmamalı (tiftiklenme vb.)
•	 Yapışmaz olmalı, yenisi ile kolay değiştirilebilmeli, iyi bir yaşam 

kalitesi sağlamalı,
•	 Estetik olmalı, günlük aktivitelerde yerinde sabit durabilmeli,
•	 Düşük maliyetle malzeme ve bakım sağlamalı,
•	 Minimal sayıda pansuman değişimi ile başarıya ulaşabilmelidir. 
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1d. Spesifik Gereksinimi Olan Yaralar[10-17]

•	 Enfekte yaralar
•	 Aşırı eksüdalı yaralar
•	 Kuru yaralar
•	 Nekrotik materyal içeren yaralar
•	 Toksik materyal içeren yaralar

1e.	 Türk Yara Bakım Ürünleri Kodlama Sistemi (TYBÜKS) ve 
	Y ara Bakımı Derneği

Türk Yara Bakım Ürünleri Kodlama Sistemi; Amerikan geri ödeme 
(Reimbursement) ve İngiliz geri ödeme (Drug Tariff) sistemlerinden 
esinlenerek Yara Bakımı Derneği tarafından hazırlanmıştır. Bu bölümde konu 
bu kodlama sistemine bağlı kalınarak anlatılmıştır.

Türk Yara Bakım Ürünleri Kodlama Sistemi[18] Kodlama sistemi, yara 
ürünlerinin kendi aralarındaki farklarını ve hangi ürünün, hangi kategoride 
değerlendirilmesi ve nasıl kullanılması gerektiğini belirtir. Yara ürünlerinin 
kullanılması için öncelikle yara değerlendirmesi yapılarak kullanılacak ürüne 
karar verilmesi ve değiştirme süresinin belirlenmesi gerekir.

Yara Bakımı Ürünleri, her ne kadar ideal olarak prospektüslerinde 
belirtilen süreler için, yara üzerinde kullanılabilseler de, esas olan yaranın 
durumuna göre hekimin vereceği karardır. Ancak günde birden fazla değişim 
gerekiyorsa, bu durum bir rapor ile tespit edilmelidir. Örneğin; yaradaki aşırı 
eksüda nedeniyle günde birkaç pansuman değişimi gerekebilir.

Ayaktan pansumanlar için maksimum bir aylık rapor oluşturulmalı, 
yaradaki değişikliklere göre raporlar aylık olarak yenilenmelidir. Sosyal 
Güvenlik Kurumu (SGK) kriterlerine göre ”Ebatları 100 cm2’ye kadar 
(100 cm2 dahil) olan ürünler küçük yara örtüsü, 101-225 cm2 arası (225 cm2 
dahil) olan ürünler orta yara örtüsü, 226 cm2’nin üzerinde olan ürünler ise 
büyük yara örtüsü olarak kabul edilir.

KAPSAMA KRİTERLERİ

1.	 Burada birincil (direkt yara üzerine uygulanan) ve ikincil (birincil 
örtüyü destekleyen veya yarada tutan) örtüler dahildir (film örtüler, 
bantlar, flasterler ve bandajlar ikincil örtülere örnektir).

2.	 Aşağıdaki yaraları kapsar:

a) Cerrahi işlem sonucu oluşmuş yaralar.
b) Travmatik yaralar.
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c) Bası yaraları.
d) Diyabetik, nöropatik yaralar.
e) Arteriyel, venöz, lenfatik bacak yaraları
f) Yanıklar.
g) Onkolojik yaralar.
h) Greftlenmiş ya da cerrahi olarak kapatılmış yaralar.

A. Pasif Kapamalar (KOD)

1.	 Kompozit örtüler (A01)
2.	 Transparan film örtüler (A02)
3.	 Hidrokolloid örtüler (A03)
4.	 Hidrofiber örtüler (A04)
5.	 Hidrokapiller örtüler (A05)
6.	 Köpük (foam) örtüler (A06)
7.	 Alginat örtüler (A07)
8.	 Yara doldurucuları (A08)
9.	 Silikon jel tabakalar (A09)
10.	Antibakteriyel örtüler (A10)
11.	Hidrojel örtüler (A11)
12.	Kompresyon bandajları (A12)
13.	Özel emici ve yapışmaz yara örtüleri (A13)
14.	Koku absorbe ediciler (A14)
15.	Yara temas tabakaları (A15)
16.	Yara temizlik ürünleri (A16)
17.	Deri greftleri ve greft eşdeğerleri (A17)
18.	Diğerleri (A18)

a- Polisakkaritli örtüler (A18a)
b- Paste bandajlar (A18b)
c- Ballı örtüler (A18c)
d- Parafin gaz yara örtüleri (A18d)
e- Bariyer krem ve örtüler (A18e)
f- Kolajenli örtüler (A18f)
g- Büyüme faktörlü örtüler (A18g)
h- Hyalüronik asitli örtüler (A18h)
ı- Enzimatik debridman ürünleri (A18ı)
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B. Aktif Kapama Sistemleri ve Diğer Yöntemler (KOD)

1.	 Topikal negatif basınç (B01)
2.	 Elektrik stimülasyonu (B02)
3.	 Işın tedavisi (B03)
4.	 Hiperbarik oksijen (B04)
5.	 Topikal oksijen tedavisi (B05)
6.	 Ozon tedavisi (B06)
7.	 Larva debridmanı (Maggot terapi) (B07)
8.	 Jet-Lavaj irrigasyon sistemi (B08)
9.	 Kök hücre teknolojileri (B09)
10.	Lazer (LILT) tedavisi (B10)
11.	Ultrason tedavisi (B11)

Aktif kapama sistemleri konusu bu bölümde incelenmeyecektir, ancak 
diğer bölümlerde ayrıntılı ele alınmıştır.

Pasİf Yara Bakım Ürünlerİ

Pasif Kapamalar

1- Kompozit örtüler (A01)

Kompozit ürünler birkaç işlevi olan, tek bir örtü üzerine fiziksel ilavelerle 
yapılmış ürünlerdir.

a.	 Bariyer
b.	 Alginat, sünger, hidrokolloid veya hidrojelden tabakaları olması
c.	 Yapışmaz olması

2- Transparan film örtüler (A02)
Yarı geçirgen yapıdadırlar, bakteriyel kontaminasyona engel olur ve 

yaranın nemli ortamını korurlar. Nem, buhar ve gazlara geçirgen, sıvılara 
ise geçirgen değildirler. Nekrotik doku otolizine yardımcı olurlar. Özellikle 
yüzeyel ve düşük eksüdalı syaralarda kullanılmalıdır. Haftada üç kez 
değişim önerilir. Yara iyileşmesinin son aşamasında, yeni epiteli travmadan 
koruması nedeniyle yüzeyel ve az eksüdalı yaralarda kullanımı uygundur. 
Jelleri, alginatları ve hidrofiberleri yarada tutan sekonder pansuman olarak 
da kullanılırlar. Yaradan dikkatli kaldırılmalıdırlar. İkincil kapatıcı, dolgu 
veya bir başka absorbtif pansuman malzemesinin üzerinde kullanılması 
tercih edilir. Dezavantajı enfekte yaralarda kontrendikedir. Yapıştığı alan 
çevresinde maserasyon ihtimali akılda tutulmalıdır. Damar yolları ve 
kateterlerin stabilizasyonunda klinikte tercih edilir.
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3- Hidrokolloidler (A03)
1970’lerde stoma ürünlerinden geliştirilmiştir. Çoğunlukla selüloz 

yapıdadır. Oklüziv ve adeziv gözenekli yapıdadırlar. Jelatin, pektin ve 
karboksi metil selüloz (CMC) gibi maddelerden oluşurlar. Absorban kolloid 
+ adeziv elastomerden oluşan yapı, düşük ve orta derecede eksüdayı absorbe 
eder. Yara eksüdası ile karşılaşınca jel haline gelerek, mikroorganizmalara 
karşı bariyer oluşturur. Otolitik debridmana yardımcıdır. Bunu nekrotik 
dokuların rehidrasyonunu hızlandırarak yaparlar. Epitelizasyon ve 
granülasyon doku oluşumu aşamasında kullanımı önerilir. Yara kenarını 
2 cm kadar aşacak şekilde kullanılması önerilir. Haftada üç kez değişim 
önerilir.

a.	 Yapışkan kenarlı yarı-geçirgen örtüler (A03a)
b.	 Yapışkan olmayan kenarlı yarı-geçirgen örtüler (A03b)
c.	 Yapışkan kenarlı ince yarı-geçirgen örtüler (A03c)
d.	 Yapışkan olmayan kenarlı ince yarı-geçirgen örtüler (A03d)
e.	 Yapışkan kenarlı yarı-geçirgen örtüler (A03e)
f.	 Yapışkan olmayan kenarlı yarı-geçirgen örtüler (A03f)
g.	 Hydrocolloid paste (A03g)
h.	 Hydrocolloid powder (A03h)

4- Hidrofiber örtüler (A04)

Tamamı sodyum karboksimetil selüloz (NaCMC) yapısında, dokunmamış 
liflerden oluşur. Hidrofilik, orta-ağır eksüdalı yaralar için kullanılır. Sıvıyı 
direkt liflerinin içine emen bir yapısı vardır. Sıvı çeken kuru pansuman jelleşir. 
Emilen sıvı içeride hapsedilir. Deriye/yara yüzeyine minimum sıvı bırakılır. 
Maserasyon riski azalır. Yarı geçirgen sekonder kapama önerilir.

* Yapışkan olmayan kenarlı Fibrous örtüler (A04a)

5- Hidrokapiller örtüler (A05)

6- Köpük (foam) örtüler (A06)

Hidrofilik poliüretan, yumuşak silikon ve hidropolimer yapıda olabilirler. 
Yüksek absorbsiyon kapasitesi ile kavite yaralarda önerilir. Özellikle skar 
ayrılması, granülasyon dokusu aşamasında yararlı olur. Orta ve ağır eksüdalı 
yaralarda uygundur. Kompresyon bandajları altında kullanılabilir.

Yarada aşırı kurumaya dikkat edilmelidir. Haftada üç pansuman, günlük 
köpük değişimi önerilir.

a) Poliüretan köpük örtüler (A06a)
b) Poliüretan köpük film örtüler (A06b)
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1.	 Yapışkan kenarlı, az-orta eksüdalı yaralar için (A06b1)
2.	 Yapışkan kenarsız, az-orta eksüdalı yaralar için (A06b2)
3.	 Yapışkan kenarlı, az-eksüdasız yaralar için (A06b3)
4.	 Yapışkan kenarlı, orta-ağır eksüdalı yaralar için (A06b4)
5.	 Yapışkan kenarsız, orta-ağır eksüdalı yaralar (A06b5)

c) Poliüretan matriks örtüler (A06c)

1.	 Yapışkan kenarlı
2.	 Yapışkan kenarsız

d) Jelleşen köpük (A06d)
e) Poliüretan köpük sargı (A06e)

7- Alginat örtüler ve alginatlı yara doldurucular (A07)

Deniz yosunlarının bir bileşeni olan kalsiyum alginattan elde edilir, 
dokunmamış lifler halindedir. Fazla miktarda eksüda absorbsiyonu ile 
yara üzerinde jel kıvamına gelir, orta ve ağır eksüdalı yaralarda uygundur. 
19. yüzyılda deniz savaşlarında yaralanan denizcilerin yaralarında kullanılarak 
etkinlikleri teyit edilmiştir. Enfekte yaralarda ve kuru yaralarda kullanılmaz. 
Yara yüzeyindeki kalsiyum, eksüdadaki sodyum ile değişmektedir. Bu olay 
ürünü jel haline getirir. Alginatlar doğal bir hemostatik ajan olduklarından 
kanayan, kanamaya eğilimli kırılgan yaralarda tercih edilir. Atravmatiktir, 
yaradan kaldırılmaları da ağrısızdır. Çevre deride maserasyon ve yarada 
kurumaya dikkat edilmelidir. Yapışmadığı için sekonder pansuman gerektirir.

a) Alginat örtüler (A07a)
b) Hidrokolloid içeren alginat örtüler (A07b)

8- Yara doldurucular (A08)

9- Silikon jel tabakalar (A09)

a) Silikon jel tabakalar (A09a)
b) Topikal silikon krem ve jeller (A09b)

10- Antibakteriyel örtüler (A10)

Mİkroorganİzma Davranışına Göre 
Yara Enfeksİyonu Sınıflaması:

-	 Kontaminasyon: Tüm yaralar kontaminedir. Mikroorganizma, 
konak defansını yenemez. Yara iyileşmesi gecikmez. Yarada 
mikroorganizma üreyebilir; ancak konakta bir reaksiyon yaratacak 
düzeyde değildir.



173

Yara Bakım Ürünleri

-	 Kolonizasyon: Mikroorganizmalar çoğalır. Doku hasarı 
oluşturmaz. Yara iyileşmesi olumsuz etkilenmez. Yarada bulunan 
mikroorganizmalar, konakta bir reaksiyon başlatabilir. 

-	 Kritik kolonizasyon: Yara iyileşmesi bozulur. Ağrı başlayabilir, 
ancak sistemik konak reaksiyonu görülmez.

-	 Enfeksiyon: Mikroorganizmalar çoğalır. Enfeksiyon belirtileri vardır. 
Doku hasarı oluşturur. Yara iyileşmesi olumsuz etkilenir.[12-14]

Kritik kolonizasyon aşamasında antibakteriyel örtü kullanımı 
uygundur. Yarada ağrı artması veya olmayan ağrının ortaya çıkması, 
ateş, kötü koku, yetersiz granülasyon, aşırı pürülan eksüda, yara 
kenarlarında tünel, cep oluşumu, ödem, eritem ve yaranın genişlemesi 
enfeksiyon lehinedir.[15,16] Genel kural olarak, antibiyotikler yaraya 
topikal uygulanmaz. Topikal kullanım, antibiyotiklere direnç gelişmesini 
indükleyebilir. Duyarlılık ve alerjik reaksiyonlar, iyileşmede gecikme ve 
yarada olumsuz etki yapabilir. Genelde iki haftadan fazla kullanılmaz. 
İki haftada iyileşmeyen lokal enfeksiyon, derin dokularda enfeksiyon 
(osteomiyelit vb.) ve sistemik enfeksiyon varlığı sistemik antibiyotik 
kullanımını gerektirir.

Antibakteriyel ajanlardan flamazine, %1 oranında silversülfadiazin içerir 
ve Pseudomonasa karşın çok etkilidir. 1968’den bu yana yanıklar ve enfekte 
yaralarda kullanılmaktadır. Haftada üç kez değiştirilen bir absorban pansumanla 
kullanılır. Lökopeni yapabilir. Duyarlılık reaksiyonu nadir görülür.[19-21]

Antiseptikler, belirli miktarda ve seyreltik olarak uygulandıklarında, 
doku hasarı azaltılabilen, bakteriyostatik veya bakterisidal (geniş 
spektrumlu) kimyasal maddelerdir. Antiseptikler genel olarak 
yara temizliği ve irrigasyonunda kullanılmazlar. Ancak topikal 
kullanımda bazıları antibiyotiklere tercih edilirler.[15,21,22] Cetrimide 
(Savlon, Steriwipes, Tisept) gibi bilinen antiseptikler çok düşük 
konsantrasyonlarda da fibroblastlara toksik etkilidir. İdeal antiseptik, 
non-toksik, non-sensitizan olmalı, alkol içermemelidir. Alkol hücreleri 
fikse eder ve iyileşmeyi geciktirir. Chlorhexidine ve povidoneiodine 
içeren antiseptikler yarada kullanıma en uygun olanlardır. Inadine, 
iodosorb ürünleri ve iodoflex, enfekte, ağır eksüdalı yaralarda önerilir. 
Geniş bir mikroorganizma popülasyonuna etkilidir. Stabil, uzun raf ömrü 
olan, ucuz ürünlerdir.[20]

a) Gümüşlü örtüler (A10a)

Gümüşün etkisi:

1.	 Gümüş iyonları bakterinin ömrünü etkileyen enzimlerle etkinleşerek 
bakteri hücresinin içine ve hücreler arasına dağılır.
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2.	 Gümüş iyonları bakteri DNA’sını bozar, hücre bölünmesini ve 
çoğalmasını engeller.

3.	 Gümüş iyonları hücre duvarlarına tutunur ve hücre zarının özelliğini 
bozarak bakteri hücresini yok eder.[23-25] Gümüş, geniş spektrumlu 
antibakteriyel bir ajandır (Gr+, Gr-, metisiline dirençli S. aureus 
[MRSA], vankomisin dirençli enterekok [VRE]) Gümüş vücutta 
birikmez. Absorbe edilen gümüş %90-99 oranında, gaita ve idrar 
ile 2-4 gün içinde vücuttan atılır.[22,24,26] Gümüşlü ürünler, hidrofiber, 
alginat, kömür, köpük, hidrokolloid ile kombine olarak bulunabilir. 
Yaraların kritik kolonizasyon-enfeksiyon aşamalarında kullanılır. 
İki-üç haftadan fazla kullanılmaları önerilmez.[25-27]

Gümüş kontrendikasyonları:[23,24] Diyabetik ve arteriyel bacak 
yaralarında doktor gözetiminde uygulanmalıdır. Gümüşe duyarlı kişilerde 
kullanılmamalıdır. Hamilelik ve emzirme döneminde kullanım güvenli 
değildir. Enzimatik debridman ürünleri ile birlikte kullanım önerilmez. Yara 
temizliğinde salin solüsyonu veya distile su kullanımı önerilir.

1.	 Üzerine emici tabaka gerekenler (A10a1)
2.	 Kendisi emici olanlar (A10a2)

b) İyot Bileşiği İçeren Örtüler (A10b)

İyot (iodine) içeren ürünler antiseptik olup, geniş bir mikroorganizma 
spektrumuna etkilidir. Inadineaz yapışkan, örgülü, visköz yapıda, 
%10 povidone iyot içerir. Ürünün turuncu kahve olan rengi beyaza 
döndüğünde, içerdiği povidone	 iyot kullanılmış demektir. Ürün 
Iodoflex/Iodosorb, cadexomeriodine içerir; pasta, pomat veya pudra 
formunda bulunabilir.[17,18,19,21,22]

c) Klorheksidin içerenler (A10c)
d) Diğerleri (A10d)

11- Hidrojel örtüler (A11)
Yarada mükemmel nemli ortam oluşmasını sağlarlar. Temel katkısı 

otoliz ve debridmandır. Bazıları absorbsiyon, deslough ve debridman 
katkısı sağlar. Yapısının %80’den fazlasını su oluşturur. Hidrokolloid, 
alginat ya da nişasta bazlı polimerlerle kombine edilmiştir. Yaranın 
durumuna göre yarayı nemlendirir ya da eksüda absorbsiyonu 
sağlayabilirler. Amorf veya yaprak halinde olabilirler. Kenarı adezivli 
olanları vardır. Minimal veya eksüda içermeyen yaralarda uygundur. 
Günlük pansuman önerilir.

a) Jel formu (A11a)
b) Yapışkan kenarlı hidrojel tabaka (A11b)
c) Yapışkan kenarsız hidrojel tabaka (A11c)
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12- Tek veya çok katlı yüksek kompresyon bandaj & çorapları (A12)
Bu gruba giren bandajlar özellikle venöz ülser tedavisinde mutlaktır. 

Yapıları genellikle pamuklu ipliklerden değil, sentetik deforme olmayan 
ipliklerden yapılmıştır.[23,24] Bu konu ilgili bölümde ayrıntılı anlatılmıştır.

13- Özel emici ve yapışmaz örtüler (A13)

14- Koku absorbe ediciler (A14)

Koku gidericiler, kömür içeren, yani gaz moleküllerini absorbe eden, 
köpük, gümüş, alginat ve absorban petlerle kombine olarak bulunan 
ürünlerdir.[17]

15- Yara temas tabakaları (A15)

İnce ve şeffaftır, yaraya direkt uygulanır ve diğer ajanların temasını önler. 
Poröz yapıda olduğundan absorbsiyona izin verir. Absorban bir sekonder 
pansuman gerektirir. Haftada bir değişime uygundur. Az eksüdalı yaralarda 
uygundur. Bir absorban tabaka ile kombine edilmiş olanları orta-yüksek 
eksüdalı yaralarda kullanılabilir. İnce ve şeffaftırlar.

a) Yumuşak polimer yara temas tabakası (A15a)
b) Yumuşak silikon yara temas tabakası (A15b)
c) Poliüretan sünger sırtı olan yumuşak silikon temas tabakası (A15c)
d) Poliüretan sünger sırtı ve silikon yapışkan kenarı olan temas tabakası 

(A15d)

16- Yara temizlik ürünleri (A16)

17- Deri greftleri ve eşdeğerleri (A17)

Epidermal, dermal, epidermal+dermal ve aselüler yapılarda deri eşdeğeri 
tipleri vardır. Alloplastik materyal (sentetik) veya biyolojik materyal olarak 
(allojenik, otojenik, xenojenik dermis, aselüler dermis) kullanımına göre 
çeşitlenmiştir.[28-32]

18- Diğerleri (A18)

a) Polisakkaritli ve gliserinli örtüler (A18a)
b) Paste bandajlar (A18b)

Paste bandajlar, egzema, enflamasyon gibi bulgularla birlikte görülen 
bacak ülserlerinin tedavisi için kullanılır. Kompresyon bandajı ile yara 
arasında eksüda absorbsiyonu ve deslough için yardımcıdır. Bazı hastalarda 
bu bandajlara karşı duyarlılık görülebilir. Çinko paste bandajlar (steripaste, 
viscopaste PB7 ve zincaband) koruyucudur. Ichthammol bandajların 
(ichthopaste, icthaband) tolere edilemediği hallerde deriyi yatıştırmak için 



176

Kalp Damar Cerrahisinde Yara Bakım Ortak Görüş

kullanılır. Coal tar bandajlar (coltapaste, tarband) antienflamatuar ve kısmi 
antiseptik davranışları nedeniyle kullanılır. Calaband (calamine içerir) irrite, 
frajil deriyi yatıştırır. Quinaband, calamine ve clioquinol içerir; antibakteriyel 
ve deodoranttır. Kompresyon bandajı olmamakla birlikte, venöz ülserlerde 
yara kontakt tabakası ile kompresyon bandajı arasına uygulanabilir.[11,17]

c) Ballı örtüler (A18c)

İbn-i Sina dönemine kadar kullanımı eskidir. Eski Mısır’da ve 2. Dünya 
savaşında yara tedavisinde bal kullanılmıştır. van Ketel, balın antibakteriyel 
aktivitesini ilk ortaya koyan araştırmacıdır. Bu aktiviteyi balın osmotik 
etkisine bağlamıştır. Ancak eksüda ile dilüsyonu sonucu enfeksiyon 
kontrolünün azalması beklendiği halde, 7-14 kat dilüe edildiğinde bile 
Staphylococcus aureus (S. aureus)’a etkinliği gösterilmiştir. 1919’da 
dilüe balın antibakteriyel aktivitesinin arttığı, inhibine adı verilen enzimin 
(glukozoksidaz) hidrojen peroksit oluşturduğu gösterilmiştir (bakterilere 
etkili, ancak doku hasarı yok).[22,25] Bütün ballar hidrojen peroksit oluşturur.

Ancak Yeni Zelanda ve Avusturalya’da görülen Manuka çalılarından 
elde edilen ballarda UMF (Unique Manuka Factor) olarak adlandırılan 
ikinci bir antibakteriyel komponent vardır. Yeni Zelanda Waikato 
Üniversitesinden Dr. Peter Molan’ın geniş çalışmaları, UMF’nin S. aureus 
ve Helicobacter pylori dahil geniş etki spektrumuna (UMF 10+ kuvvetli 
antibakteriyel etkili) sahip olduğunu göstermiştir. Manuka balı, ülser, 
gastrit, yanıklar, üst solunum yolu enfeksiyonu (ÜSYE), akne tedavisi, 
egzema ve deri çatlakları için kullanılmaktadır. Yarada, antibakteriyel, 
antienflamatuar, koku giderici, granülasyon ve epitelizasyonu stimüle 
edici ve debridman özellikleri vardır.[33] Uygulaması da kolay olan bu ballı 
yara örtülerinin günümüzdeki tek dezavantajı, Avustralya’da üretilen özel 
bal kullanımı nedeniyle pahalı oluşudur.

d) Parafin gaz yara örtüleri (A18d)

Yaranın korunması amacıyla kullanılır. Genelde parafin/vaselin emdirilmiş 
gazlı bezlerdir.

1. İlaçsız tül pansuman ürünleri

Temiz, yüzeyel yaralar (dermabrasion, yüzeyel yanık) için kullanılırlar. 
Her ünite bölge başına içerdiği az (90-130 g/m2, paranet) ve normal 
(175-220 g/m2, jelonet) ağırlıktaki parafin miktarına göre ayrılır. Parafin, 
pansumanın yaraya yapışmasını azaltır. Sık değiştirilmesi gerekir ve mutlaka 
bir sekonder pansuman ile kapatılması zorunludur.

2. İlaçlı tül pansuman ürünleri

Bactigras, clorhexitulle ve serotulle, %0.5 oranında chlorhexidine 
içerir. Bir antiseptik ürün kullanılması düşünülüyorsa, uygundur. Fucidin 
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intertulle ve sofra-tulle kullanımı giderek azalmakta olup, bunlar 
topikal antibiyotik ve ianolin içerirler. Bu nedenle de deride duyarlılık 
oluşturabilirler.[28-32]

e) Bariyer krem ve örtüler (A18e)

Asıl olarak yatak yarası ve bası ülserleri oluşmasına karşı kullanılırlar. 
Negatif basınçlı yara tedavisi uygulanan hastanın çevre dokularını 
maserasyondan korumak için kullanılır.

f) Kolajenli örtüler (A18f)

İnsan vücudunda proteinlerin yaklaşık üçte biri kolajenden oluşmuştur. 
Normal dokularda güç kuvvet, devamlılık-bütünlük ve yapı kolajen tarafından 
sağlanır. Böylece doku bütünlüğü bozulduğunda kolajenin devreye girmesi 
beklenir. Az miktardaki kolajen ile yara kapanmaz, çok miktardaki kolajen 
ise fibrozis ile seyreden anormalliklere yol açar. İnsan vücudunda her biri 
farklı genlerle idare edilen yirmiye yakın kolajen vardır. Tip 1, 3 ve 5 deri 
için önemlidir. Abondan bulunan Tip 1, sığır, domuz ve tavuk tendonundan 
elde edilir. İlk kullanıldığında hemostatik etkilidir. Ağırlığının 40-60 katı sıvı 
absorbe eder. İyileşmenin temel taşıdır.[22,26] Kolajen yara iyileşmesinin bütün 
dönemlerinde önemlidir. Diğer maddeler eklenmiş formları mevcuttur:

•	 Oksidize rejenere selüloz
•	 Büyüme faktörleri
•	 Gümüş

g) Büyüme faktörlü örtüler (A18g)

Kronik yaralarda yara alanında büyüme faktörleri daha az miktarda 
bulunmaktadır. İyileşen bir yarada yaranın iyileşmesi yönünde etki eden 
büyüme faktörleri ile yaranın yıkımını sağlayan proteazlar arasında denge 
bulunması gerekmektedir. Oysa kronik yaralarda büyüme faktörlerinin 
azaldığı, proteazların ise arttığı görülmektedir. Proteazlar protein yapıda 
olan kolajeni ve diğer ekstrasellüler matriks yapılarını bozarken yine protein 
yapısındaki büyüme faktörlerini de yıkar ve inaktive eder.

h) Hyalüronik asitli örtüler (A18h)
ı) Enzimatik debridman ürünleri (A18ı)

Bazıları nekrotik doku için selektiftir; ancak genellikle, kolajen, protein, 
fibrin ve elastini etkiler.

SONUÇ
Tüm bu yukarıdaki bilgiler ışığında, “hangi yarada hangi ürün?” 

karmaşık bir konudur. Bir kronik yarada farklı evrelerde patolojiye uğramış 
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kısımlar olabildiği gibi, aynı hastada farklı tarzlarda kronik yaralar da olabilir. 
Birçok seçenek ve her tarz yara için farklı alternatif ürünler vardır. Kesin 
kurallar ve rijit algoritmalar yoktur. İdeal yara örtüsünün sahip olacağı tüm 
özelliklere sahip bir yara örtüsü de şu an için maalesef yoktur.

Önemli olan; yaranın varsa nekrotik dokulardan temizlenmesi, 
enfeksiyondan korunması ve uygun nemli ortamın sağlanmasıdır. Kronik yara 
dinamik, değişken ve dirençli bir sorundur. Tedavileri de öyle olmalıdır. Tek 
bir doğru tedavi yoktur. Yaranın ve hastanın izlenmesi, değişen süreçlere göre 
tedavinin düzenlenmesi gereklidir.
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Vakum Aracılı Kapama (VAC) 
Tedavisi

Dr. Tünay Kurtoğlu

Genel Bİlgİler

Negatif basınçlı yara tedavisi (NBYT) yaranın üzerine kontrollü 
bir şekilde atmosfer basıncından daha düşük seviyede basınç 
uygulanması olarak tanımlanabilir. Bu yöntem yaklaşık olarak yirmi 

yıldan beri klinik olarak kullanılmaktadır ve yakın dönemde yara bakım 
tedavisinde ortaya çıkan en önemli ilerlemelerden biridir.[1] Negatif basınçlı 
yara tedavisi yara dokusu üzerindeki faydalı etkisini çok farklı mekanizmalarla 
oluşturmaktadır ve bu nedenle de bası ülserleri, açık kırıklara eşlik eden 
yaralar, diyabetik ayak ülserleri, yanıklar gibi çok farklı karakterdeki yaraların 
tedavisinde kendisine yer bulmuştur.

Negatif basıncın yara üzerinde dört temel iyileştirici etkisi 
bulunmaktadır:[2,3]

1.	 Makrodeformasyon: Negatif basınç uygulandığı anda yaranın sınır 
bölgelerinde deformasyon kuvvetleri ortaya çıkar ve bu kuvvetler 
de yara kenarlarını birbirine yaklaştırarak yaranın kontraksiyonuna 
neden olur.

2.	 Mikrodeformasyon: Negatif basınç hücre iskeletinde mikroskopik 
seviyede mekanik etki oluşturur ve hücre farklılaşması ile 
granülasyon dokusu oluşumunu ve anjiyogenezi uyarır.

3.	 Eksuda ve doku ödeminde azalma: Hücreler arası boşlukta sıvı 
birikmesi hücre iskeleti ile hücre dışı matriks arasındaki etkileşimi 
ve hücre çoğalmasını baskılar. Negatif basınç ile yaradaki eksuda ve 
fazla sıvının uzaklaştırılması hem hücre çoğalmasına yardımcı olur, 
hem de yara içindeki kapiller damarlar üzerindeki hidrostatik basınç 
etkisini azaltarak perfüzyon basıncını artırır ve lenfatik dolaşımı 
hızlandırır.

4.	 Yara çevresinin düzenlenmesi: Yara üzerindeki örtü ve steril kapama 
iyileşmeyi kolaylaştıran ılık ve nemli bir ortam oluşturur ve yaranın 
mikroorganizmalar ile kontamine olmasını engeller.

Bahsedilen bu mekanizmalara bağlı olarak hücre çoğalmasının, hücre 
farklılaşmasının ve hücre göçünün uyarılması, yeni damar oluşumunun 
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sağlanması, yara bölgesindeki bakteriyel yükün azaltılması, enflamasyon 
yanıtının düzenlenmesi, granülasyon dokusu oluşturulması gibi yaranın 
iyileşmesine katkı veren sekonder etkiler de ortaya çıkmaktadır.

Negatif basınçlı yara tedavisi sistemi bir vakum pompasından, yaranın 
üzerine koyulan ve vakum etkisinin oluşmasına imkân veren yapıda gözenekli 
bir dolgu materyalinden, dolgunun üzerini kaplayan yapışkan film örtüden, 
negatif basıncı dolgunun yüzeyine ulaştıran ve zeminde biriken eksudanın 
uzaklaştırılmasını sağlayan bir hortumdan ve atık maddelerin toplandığı bir 
hazneden oluşur.

Yara üzerinde dolgu olarak genellikle köpük örtüler tercih edilmekte 
ve bunların da iki farklı tipi bulunmaktadır. Poliüretan materyalden yapılan 
gözenekli retiküler yapıdaki köpük koyu renkli olup hidrofobiktir. Gözenekler 
genellikle 400-600 µm genişliğinde olup eksudayı uzaklaştırmak ve yara 
kontraksiyonu ile granülasyon dokusu oluşumunu desteklemek için uygundur. 
Polivinil alkol köpük ise daha küçük gözenekli fakat daha sıkı yapıda olup 
hidrofilik (nem koruyucu) özelliğe sahip olduğundan yara yüzeyine daha az 
yapışmaktadır. Bu özelliği ile örtü değişimlerinde kolaylık sağladığından cilt 
altı tünel ve derin oyuntularda ve aşırı granülasyon dokusu yanıtı oluşumunun 
engellenmek istendiği durumlarda kullanmaya uygundur. Bunların haricinde 
yara tabanında tabakalı gaz örtüler de kullanılabilir ancak gaz örtüler 
granülasyon dokusu oluşumunu daha az uyarır. Gaz örtülerin antimikrobiyal 
sıvı emdirilmiş ticari formları da bulunmaktadır.[2,4]

Köpük dolgu yaranın üzerine yerleştirildikten sonra sistemin dışarıdan hava 
çekmesini engellemek için üzeri yarı geçirgen, yapışkan poliüretan bir film örtü 
ile kaplanmaktadır. Bu örtüler şeffaf ve bakterilerin geçişine izin vermeyen bir 
yapıdadır. Negatif basınç uygulamasında yeterli sızdırmazlık sağlanabilmesi 
için yara kenarlarında film örtünün tutunabileceği en az 2 cm’lik sağlam deri 
bulunması önerilmektedir.[5] Dolguyu kaplayan film örtü üzerinde küçük 
boyutta bir delik açılır ve bu delikten vakum pompası ile bağlantıyı sağlayacak 
olan hortumun uç kısmında yer alan vakum pedi yerleştirilir. Ardından hortum 
şeffaf yapışkan bant kullanılarak giriş deliğinde yerine sabitlenir.[3]

Vakum pompaları negatif basınç oluşturan cihazlardır. Dış güç 
kaynağına bağlı çalışan pompalar olduğu gibi şarj edilebilen batarya ile 
çalışan ve taşınabilen vakum pompaları da mevcuttur. Negatif basınçlı yara 
tedavisi sistemlerinde genellikle -75 ile -125 mmHg aralığındaki basınçlar 
kullanılmaktadır.[6] En sık olarak tercih edilen basınç -125 mmHg’dır, ancak 
yara kontraksiyonu, bölgesel kan akımı ve granülasyon dokusu oluşumunun 
uyarılması açısından en iyi biyolojik sonuçların -80 mmHg’de elde edildiğini 
gösteren çalışmalar mevcuttur.[6,7] Eksuda miktarının daha fazla olduğu ve 
dolaşımın iyi olduğu yaralarda daha yüksek basınçlar; dolaşımın kötü ya da 
yara bölgesinin çok hassas olduğu yaralarda ise daha düşük basınçlar tercih 
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edilmelidir. Vakum pompalarının negatif basıncı sürekli ya da aralıklı olarak 
uygulayacak şekilde çalıştırılması mümkündür. Aralıklı uygulamanın yara 
kontraksiyonu ve granülasyon dokusu oluşumu açısından sürekli uygulamaya 
göre daha etkili olduğu gösterilmiştir.[8,9] Genellikle 5 dakika açık/2 dakika 
kapalı aralıklı uygulama döngüsü tercih edilmektedir.[10]

Ticari olarak en çok kullanılan NBYT sistemi Vacuum Assisted Closure® 
(KCI Licensing Inc., San Antonio, Tx, USA) olduğu için klinik işleyişlerde 
NBYT yerine yaygın olarak vakum aracılı kapama (VAC) terimi de 
kullanılmaktadır.[11] Günümüzde negatif basınca ek olarak yarayı antiseptik, 
antibiyotik ya da serum fizyolojik gibi sıvılarla yıkayan ve sıvıyı geri emen 
instilasyon VAC veya negatif basıncın direkt olarak kapalı cerrahi yaralara 
uygulandığı kapalı insizyon VAC gibi farklı modeller de kullanılmaktadır. 
Vakum aracılı kapama tedavisinin genel endikasyon ve kontrendikasyonları 
Tablo 1 ve Tablo 2’de sunulmuştur. Çeşitli etyolojilere bağlı yara tiplerindeki 
VAC uygulamalarında basınç, yöntem ve örtü değişim süresi ile ilgili özet 
bilgiler ise Tablo 3’de verilmiştir.

TABLO 1
Vakum aracılı kapama tedavisinin endikasyonları

Açık cerrahi yaralar

Cerrahi yarada ayrışma (standart yara bakımına ek olarak)  

Ampütasyon güdüğünde açık ve iyileşmeyen yara

Post sternotomi mediastinit

Diyabetik ayak ülserleri

Bası ülserleri (tam kat cilt kaybı) 

Kronik yaralar

Açık kırıklara eşlik eden yaralar

Deri greftlerinde yetersiz iyileşme 

TABLO 2
Vakum aracılı kapama tedavisinin kontrendikasyonları

Yara bölgesinde malignite

Yarada aktif kanama

Yara yatağında açıkta damar, sinir, kemik veya organ bulunması

Eskar veya nekrotik doku

Kontrol altına alınmamış yumuşak doku enfeksiyonu veya osteomiyelit

Yara bölgesinde organ veya vücut boşlukları ile ilişkili fistül

Hasta uyumsuzluğu
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Ekstremİte İskemİsİne Bağlı Ülserlerde 
Vakum Aracılı Kapama Kullanımı
Akut ya da kronik ekstremite iskemisinde yara iyileşmesini sağlamak 

ve ekstremiteyi kurtarmak için birincil tedavi yöntemi endovasküler 
ya da cerrahi yöntemlerle dokulara yeterli kan akımının sağlanmasıdır. 
Literatürde arteriyel revaskülarizasyonun uygun olmadığı ya da yetersiz 
kaldığı ve ampütasyon riskinin yüksek olduğu hastalarda VAC kullanımının 
mikrodolaşımı destekleyerek yara iyileşmesinde fayda sağladığını 
bildiren yayınlar bulunmaktadır.[12-14] Bununla birlikte iskemik ekstremite 
yaralarında VAC’nin birincil tedavi olarak kullanılmasının etkinliğini ve 
güvenilirliğini destekleyen yeterli kanıt yoktur.[15,16] İskemik ülserlerde VAC 
tedavisi revaskülarizasyon işlemlerini, enfeksiyon tedavisini ve yaradan 
nekrotik dokuların uzaklaştırılmasını içeren standart tedaviye alternatif bir 
yöntem değildir. Kronik iskemik yaralarda VAC uygulaması sırasında yara 
sınırlarındaki perfüzyon durumu ve yara tabanı yakından takip edilmelidir.

Ekstremitede kronik iskemi nedeniyle oluşmuş arteriyel ülserlerde 
revaskülarizasyon uygulanıp yeterli distal kan akımı sağlandıktan sonra 
VAC kullanılması yara iyileşmesini destekleyebilmekte ve iyileşme 
sürecini hızlandırabilmektedir. De Caridi ve ark.[17] Rutherford evre 6 
iskemisi olan 29 hastada cerrahi revaskülarizasyon sonrasında NBYT ile 
%51 oranında yara iyileşmesi gerçekleştiğini gözlemlemişlerdir. Wang ve 
ark.[18] ise kritik bacak iskemisi bulunan olgularda yaptıkları prospektif 
bir çalışmada perkütan transluminal anjiyoplasti ve NBYT’nin birlikte 
uygulandığı 44 hastada 20 haftalık sürede yara iyileşmesi oranını %61.5 
olarak bildirmişlerdir.

Akut ekstremite iskemisi genellikle arteriyel emboli ya da trombüs 
zemininde gelişen ve ekstremiteye giden kan akımının kesintiye uğramasıyla 
ortaya çıkan akut semptomlar ile baş gösteren bir klinik tablodur. Nekroz 

TABLO 3
Vakum aracılı kapama uygulamalarında basınç, yöntem ve örtü değişim süresi

Basınç (mmHg) Yöntem (başlangıç/idame) Örtü değişim süresi (saat)

Bası ülseri 125 İlk 48 saat sürekli/aralıklı* 48-72

Akut veya travmatik yara 125 İlk 48 saat sürekli/aralıklı* 48-72

Cerrahi yarada ayrışma 125 İlk 48 saat sürekli/aralıklı* 48-72

Diyabetik ayak ülseri 50-125 Sürekli/sürekli 48-72

Arteriyel yetmezlik ülseri 50-75 Sürekli/sürekli 48-72

* Uygulama döngüsü: 5 dakika açık/2 dakika kapalı aralıklı.
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ve/veya doku hasarı ile başvuran hastalarda ileri evre iskemi bulunmaktadır 
ve ekstremite canlılığını kaybetmiştir. Bu tip olgularda yara debridmanı 
veya VAC gibi yara bakım yöntemlerinin kullanılmasıyla ampütasyonun 
engellenmesi ihtimali çok düşüktür.[16]

•	 Ekstremitenin kronik iskemik ülserlerinde yeterli 
revaskülarizasyonun ve yara iyileşmesinin sağlanamadığı 
durumlarda deneyimli klinisyenler tarafından VAC kullanılması 
düşünülebilir. 

•	 Ekstremitenin kronik iskemik ülserlerinde revaskülarizasyon 
sağlandıktan sonra yara iyileşmesi için VAC kullanılması 
düşünülebilir.

•	 Akut ekstremite iskemisine bağlı yaralarda iyileşme için VAC 
kullanılmamalıdır. 

Dİyabetİk Ayak Ülserlerİnde 
Vakum Aracılı Kapama Kullanımı
Diyabetik ayak ülserleri (DAÜ) diyabetin en önemli 

komplikasyonlarından ve ciddi ekonomik kayıplara neden olan önemli 
toplum sağlığı sorunlarından biridir. Diyabetik ayak ülserlerinde tedavinin 
temel taşlarını yükten kurtarma (off loading), yeterli doku perfüzyonu 
sağlanması, metabolik kontrol ve yara bakımı oluşturmaktadır.[19]

Diyabetik ayakta VAC güncel, etkin bir tedavi seçeneğidir. Vakum aracılı 
kapama tedavisi doku ödemini azaltır, enfekte sıvı ve eksudayı uzaklaştırır, 
bakteriyel kolonizasyonu azaltır ve yaradaki anjiyogenezi ve granülasyon 
dokusu oluşumunu uyarır.[20] Bunlara ek olarak deri greftleme ve flep 
cerrahisi için uygun bir yara yatağı oluşturur ve greft kabulünü destekler. 
Vakum aracılı kapama tedavisi, geçmişte kompleks pediküllü ya da serbest 
mikrocerrahi fleplerle ciddi rekonstrüksiyon gerektiren diyabetik ülserlerin 
çok daha kolay kapatılabilmesini sağlamıştır.[21]

Birçok meta-analizde DAÜ’de VAC’nin yaranın iyileşme süresinde 
kısalma ve yara boyutlarında küçülme sağlama açısından standart tedaviye 
kıyasla daha üstün klinik etkinliğe sahip olduğu öne sürülmüştür.[22-24] 
Bununla birlikte diyabetik hastalarda negatif basınçlı tedavinin standart yara 
örtüleri ve yara bakım tedavileri ile kıyaslandığında iyileşme oranında ya da 
yara iyileşmesinin hızlandırılmasında daha üstün olduğunu ispatlayan yeterli 
kanıt bulunmadığını gösteren çalışmalar ve sistematik analizler de göze 
çarpmaktadır.[25-27]

Diyabetik ayak ülserlerini konu alan uluslararası kılavuzlarda ve 
uzlaşı metinlerinde VAC kullanımının debridman veya sınırlı ampütasyon 
sonrasında sekonder yara iyileşmesinin sağlanmasında ve yaranın cerrahi 
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kapatma için hazırlanmasında[16,19] ya da standart yara bakım tedavisine 
rağmen (en az 4 hafta) yeterli iyileşmenin (yara alanında >%50 azalma) 
gerçekleşmediği olgularda adjuvan bir tedavi olarak fayda sağladığına işaret 
edilmektedir.[28,29]

Diyabetik ayakta VAC gibi ilave yara tedavilerinin tercih edilmesinden 
önce ekstremitedeki dolaşımın yeniden gözden geçirilmesi, enfeksiyonun 
kontrol edilmesi ve yükten kurtarma yöntemlerinin etkin bir şekilde 
uygulanması zorunludur.[28,29] Enfeksiyona karşı birincil tedavi olarak 
NBYT (yıkamalı ya da yıkamasız) kullanılması uygun değildir.[19] Vakum 
aracılı kapama ve benzeri yara bakım yöntemleri revaskülarizasyonun 
mümkün olduğu durumlarda alternatif tedavi olarak ya da birincil tedavi 
olarak kullanılmamalıdır. Klinik olarak VAC tedavisi: (i) enfeksiyon tedavi 
edildikten sonra (ii) aktif kanamanın olmadığı olgularda (antikoagülan 
kullanımı varsa dikkatli olunmalı) (iii) nekrotik doku kalıntısı minimal olan ve 
eskar bulunmayan olgularda tercih edilmelidir.[21] Diyabetik ayak ülserlerinde 
uygulanacak optimal basınç seviyesine, aralıklı ya da sürekli kullanıma ve 
yara tabanını kaplayacak dolgu tipine dair öneri yapılabilmesi için daha ileri 
çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.[30]

•	 Diyabetik ayak ülserlerinin tedavisinde iskemi olmayan olgularda, 
cerrahi debridman sonrasında standart yara bakım tedavilerine ek 
olarak VAC kullanılabilir.

•	 Standart yara bakım tedavileri ile en az dört hafta tedavi edilmesine 
rağmen yara iyileşmesinde beklenen gelişmenin görülmediği 
DAÜ’lerde ileri tedavi olarak VAC kullanılması düşünülebilir.

Amelİyat Sonrası Medİastİnal Komplİkasyonlarda 
Vakum Aracılı Kapama Kullanımı
Sternal yara yeri enfeksiyonları basit olarak dermis ve subkütan 

dokuyu içeren yüzeyel enfeksiyonlar ve sternum ve anterior mediastine 
yayılım göstermiş olan derin enfeksiyonlar olarak ikiye ayrılabilir. Derin 
sternal yara yeri enfeksiyonları (DSYİ) genellikle ameliyat sonrası erken 
dönemde ortaya çıkmakla birlikte geç dönemde de görülebilir ki bu 
durumda sıklıkla osteomiyelit, yumuşak doku apsesi ve fistülizasyon ile 
birliktedir.[31]

Ameliyat sonrası mediastinal enfeksiyonlar kalp cerrahisinin en 
çok korkulan komplikasyonlarından biridir ve mortalite oranı yüksektir. 
Mediastinitte etken patojene uygun antibiyotik kullanımı ve erken 
yara debridmanı tedavinin esasını oluşturur. Derin sternal yara yeri 
enfeksiyonlarında konvansiyonel tedavi yaklaşımı debridman sonrasında 
yaranın üzerinin örtülüp drenajının sağlanarak yakın takibini, açık ya da 
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kapalı irrigasyonu ve yumuşak doku (omentumya da kas) flepleri kullanılarak 
dokuların rekonstrüksiyonunu içermektedir.[32]

Derin sternal yara yeri enfeksiyonlarında uzun süreden beri VAC 
kullanılmaktadır ve mortalitede önemli ölçüde azalma sağlaması 
nedeniyle tedavide önemli bir yer elde etmiştir.[33-35] Vakum aracılı 
kapama tedavisi erken dönemde yaradaki bakteriyel yükün azaltılmasını 
kolaylaştırmakta, parasternal kan akımını ve granülasyon dokusu 
oluşumunu desteklemektedir. [36] Sternum stabilitesinin, kemik dokunun 
canlılığının ve kemik kütlesinin görece olarak korunduğu durumlarda 
sternal yara yerinin nihai kapatma için hazırlanmasında VAC’nin klinik 
etkinliği kanıtlanmıştır.[6,31,37] Vakum aracılı kapama tedavisi ile yeterli yara 
iyileşmesi sağlandıktan ve enfeksiyon bulguları ortadan kalktıktan sonra 
genellikle yara yerinin primer olarak kapatılması mümkün olabilmektedir. 
Meta-analizler ameliyat sonrası mediastinitte VAC tedavisinin mortaliteyi 
ve hastanede kalış süresini azalttığını göstermiştir.[38-40]

Ameliyat sonrası mediastinitte VAC uygulamasının ruhsatlandırma harici 
(off-label) olduğu; anterior mediastende ve sağ ventrikülde doku hasarına ve 
majör kanamaya yol açabileceği unutulmamalıdır. Yara tabanında kemik doku 
bulunması bu tip komplikasyonların engellenmesinde yeterli olmamaktadır. 
Bu nedenle olgularda ameliyat sonrası VAC kullanılacaksa, negatif basıncın, 
sternal yara tabanının çok tabakalı gaz örtü gibi steril bir bariyer ile kaplandıktan 
sonra uygulanması önerilmektedir.[31,37] Eksudasyonun fazla olduğu erken 
evrede yüksek negatif basınçla başlanıp sonrasında yara kontraksiyonun 
optimal olduğu daha düşük basınçlarla devam edilebilir.[41,42] Sternum 
stabilitesinin bulunmadığı, enfeksiyonun yoğun olduğu ve mediastenin açık 
bırakıldığı durumlarda aktif irrigasyona alternatif olarak VAC kullanılacaksa 
komplikasyonlar açısından çok daha dikkatli olunmalıdır.[37] Uzamış VAC 
uygulamalarında yaradaki bakteriyel yük artış gösterebildiğinden sekonder 
yara enfeksiyonu ve kontaminasyon riskini engellemek için yara zemininde 
yeterli iyileşme sağlanır sağlanmaz primer kapatma yapılmalıdır.[43]

•	 Ameliyat sonrası mediastinitte, sternal yara yerinin cerrahi olarak 
kapatılmasını sağlamak üzere köprü tedavi olarak VAC kullanılabilir. 

Venöz Ülserlerde 
Vakum Aracılı Kapama Kullanımı
“Venöz ülserler alt ekstremite ülserlerinin en sık karşılaşılan nedenidir. 

Patofizyolojik olarak bu ülserlerin oluşmasının altında venöz basınçtaki 
artış yatmaktadır. Venöz ülserlerde tedavinin esasını elastik kompresyon 
ve venöz reflünün giderilmesi yoluyla venöz hipertansiyonun azaltılması 
oluşturmaktadır.[44]
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Medikal tedaviyi ve standart yara bakım yöntemlerini de içeren 
konvansiyonel tedavilerin uygulanmasına rağmen yeterli düzelmenin 
sağlanamadığı kronik venöz ülserlerde VAC’nin yardımcı bir yöntem olarak 
kullanılmasının yara iyileşmesi üzerinde olumlu etkisi olabileceğini gösteren 
çalışmalar mevcuttur. Kieser ve ark.[45] inatçı venöz ülseri bulunan yedi hastada 
kompresyona ek olarak uyguladıkları VAC tedavisi ile yara iyileşmesinin 
hızlandığını bildirmişlerdir. Vuerstaek ve ark.[46] ise çeşitli etyolojilere bağlı 
kronik bacak ülseri bulunan 60 hastayı VAC tedavisi uyguladıkları veya 
geleneksel yara bakım yöntemleri ile tedavi ettikleri gruplara ayırmışlardır. 
Olguların yaklaşık olarak yarısını kronik venöz yetmezlik zemininde gelişen 
ülserlerin oluşturduğu bu çalışmada VAC grubunda yara iyileşmesinin 
hızlandığı ve yara zemininin greftlenmesine kadar gereken sürenin azaldığı 
saptanmıştır. Alkhatep ve ark.[47] üç aydan daha uzun süreli venöz ülseri olan 
50 hastayı inceledikleri randomize çalışmada VAC uyguladıkları hastaların 
%68’inde bir ay sonra yara boyutunda %90’nın üzerinde azalma olduğunu 
ve bu oranın standart serum fizyolojik ile pansuman yapılan gruba kıyasla 
anlamlı ölçüde yüksek olduğunu gözlemlemişlerdir.[47] Bütün bu çalışmalara 
karşın venöz ülserlerde VAC’nin birincil tedavi olarak etkinliğini açıkça 
ortaya koyan yeterlilikte randomize kontrollü çalışma bulunmamaktadır 
ve uluslararası kılavuzlarda venöz ülser tedavisinin rutin bir parçası olarak 
kullanımı önerilmemektedir.[44,48]

•	 Venöz ülserlerde VAC konvansiyonel tedaviler arasında yer 
almamaktadır ve birincil tedavi olarak kullanılmamalıdır. 

•	 Konvansiyonel tedavilerin uygulanmasına rağmen yeterli 
iyileşmenin gerçekleşmediği venöz ülserlerde yaranın greftleme 
için hazırlanması amacıyla destek tedavi olarak VAC kullanılması 
düşünülebilir. 
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Yara Tedavisinde Larvalar
Dr. Hüseyin Kuplay

Yara tedavisinde kullanılan en eski yöntemlerden biri larvalardır. 
Biodebridman ya da maggot tedavisi olarak da tabir edilen larva 
tedavisinin geçmişi yüzyıllar öncesine dayanır. John Hopkins tıp 

fakültesinden Dr. Baer 1. Dünya Şavaşında yaralanan askerlerin yaralarında 
larvaların etkilerini ortaya koyarak larva tedavisinin modern tıpta kullanımının 
yaygınlaşmasını sağlamıştır. Tedavinin esası yara debridmanı ve iyileşmesi 
için tıbbi amaçla yaraya canlı sinek larvalarının uygulanmasıdır.

Onaltıncı yüzyıldan itibaren savaş cerrahlarının dikkatini yaralardaki 
debridmana faydası ile çeken larva tedavisi uzun süredir bu amaçla kullanılsa 
da 20. yüzyılda antibiyotiklerin yaygın kullanımı ile geri planda kalmıştır. 
İlaç direncinin ciddi sorun olduğu günümüzde larva tedavisi tekrar ön planda 
güncel yerini almaktadır.[1,2]

Günümüzde Larva Tedavİsİ
Günümüzdeki larva tedavisi enfeksiyonun eşlik ettiği veya etmediği, 

nekrotik ve gangrenöz dokuların olduğu yara alanlarına kontrollü olarak 
larvaların yerleştirilmesi ile uygulanır.[3] Larvaların yara dışına hareketinin 
kısıtlanması için sargı materyalleri kullanılır. Kullanılan larvalar bu amaç için 
özel olarak üretilmiş ve uygulanmadan önce kimyasal olarak mikroplardan 
arındırılmıştır. Larvalar yaşam döngüsünde yumurta, birinci ve ikinci evre 
ve pupa evrelerinden geçtikten sonra erişkinliğe ulaşırlar. Yara üzerine 
uygulandıklarında birinci ve ikinci evre olan larvalar, uygulanana kadar soğuk 
olarak muhafaza edilir.

Yaralar için farklı larva türleri kullanılabilmektedir. En sık kullanılan 
tür Lucilia (Phaenicia) sericata türüdür. Luciliacuprina, Luciliaillustris, 
Phormiaregina türleri de kullanılmaktadır.[4-6] 1-2 mm büyüklüğündeki 
larvalar fırça yardımı ile yara alanına 5-10 larva/cm2 olacak şekilde 
yerleştirilir.[7] Larvalar yara üzerine direkt olarak yerleştirildikten sonra yara 
sargı ile kapatılabilir veya torba içerisinde yara üzerine bırakılabilir.[2,8] Yara 
sınırları üzeri hidrojel malzeme ile kapatılarak larvaların yara dışına çıkması 
engellenebilir. Bu ayrıca yara bölgesinden gelen eksuda ile dermatit oluşmasını 
da engeller. İki-üç gün içerisinde larvalar beslenme ve büyümelerini tamamlar. 
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Pupa evresine geldiklerinde debridmana katkı sağlamayan larvalar bu sürede 
10 mm uzunluğuna ulaşırlar ve yara alanından temizlenirler. Bu tedavi yaranın 
gerektirdiği kadar 3-4 hafta süre ile devam edilebilir.

Larva tedavİsİnİn yara üzerİndekİ etkİlerİ
Yara tedavisinde kullanılan larvaların yara üzerindeki etkileri birçok 

mekanizma üzerinden gerçekleşir. Bunların bir kısmı hastalar üzerinde, 
bir kısmı laboratuvar ortamında gösterilen nekrotik dokuların debridmanı, 
antibakteriyel etki, doku iyileşmesinin uyarılması gibi etkilerdir.

Yara debrİdmanı
Larvalar yara dokusuna yerleştirildikten sonra beslenmeleri sırasında 

sadece nekrotik ve enfekte dokuları tercih ederek selektif debridman 
sağlarlar. Bu selektif süreç cerrahi debridmana göre büyük bir avantajdır, bu 
nedenle larvalar biyocerrahlar olarak da tabir edilir. Dört-beş hafta içerisinde 
nekrotik dokunun tamamının debridmanı sağlanabilir.[9,10] Maggotlar salgıları 
içerisindeki karboksipeptidaz, aminopeptidaz, kolajenaz ve serin proteazlar 
gibi proteolitik enzimler ile yara yüzeyindeki ölü doku ve yabancı materyalleri 
ortadan kaldırırlar.

Antİbakterİyel etkİ
Larva salgılarının hem Gram pozitif hem de Gram negatif bakteriler 

üzerinde etkisi olduğu gösterilmiştir. Bu salgılar metisilin dirençli 
Staphylococcus aureus (S. aureus), Pseudomonas aeruginosa (P. aeruginosa) 
ve Escherichia coli (E. coli) gibi antibiyotik direnci gösterebilen bakteriler 
üzerinde de etkilidir.[11,12] Larvalar tarafından yara ortamına salınan sodyum 
bikarbonat, asetik asit, asetaldehit gibi maddeler bakterilerin çoğalmasını 
engeller.[13] Ortamdan kalsiyum karbonatın uzaklaştırılması ile de immün 
sistem hücrelerinin fagositoz etkinliği artar. Pseudomonas aeruginosa ve 
E. coli üzerinde antibakteriyel etki yüksek iken Enterobacter türleri üzerinde 
larvaların antibakteriyel etkisi zayıftır.[3] Bu etkilerin dışında larvalar 
beslenmeleri sırasında bakterileri direkt olarak da sindirirler. Bakteriler 
dışında yara yüzeyindeki Candida albicans mantarının da larvalar tarafından 
yıkıldığı gösterilmiştir.[14]

İyİleşmenİn Uyarılması
Larva tedavisi ile yara iyileşmesi, degranülasyon dokusu oluşması daha 

hızlı olur. Yara alanının %50’sinde üç hafta içerisinde granülasyon dokusu 
geliştiği gösterilmiş, ortalama dört hafta içerisinde de debridmanın tamamlanıp 
sağlıklı granülasyon dokusu ile yaraların kapandığı bildirilmiştir.[9,10]
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Kronik yaralarda uzamış enflamasyon, kompleman sisteminin de 
uyarılması ile doku hasarını artırır. Larvalardan salınan maddelerin 
kompleman sisteminin aktivasyonunu azaltması ile doku hasarı 
azalır.[15] Ayrıca bu salgılar antienflamatuar sitokinleri (interlökin [IL]-10) 
artırıp proenflamatuar sitokinleri (IL-12, tümör nekroz faktörü alfa [TNF-α]) 
azaltır.[16,17] Salgıların içerdiği serin proteaz ve diğer metalloproteazların 
aktivitesi ile fibroblast motilitesi artar ve hücrelerin daha yaygın bir yüzeye 
hareket etmesi ile canlı doku oluşumu hızlanır.[18]

Larva salgılarının ayrıca pro-anjiyojenik etkileri vardır. Maggotların 
salgılarındaki aminoasitler anjiyogenezi uyarır ve monosit ve makrofajlardan 
vasküler endoteliyal büyüme faktörü (VEGF) ve diğer büyüme faktörlerinin 
salınımında artışa neden olur.[19] Protein kinaz B yolağı üzerinden de 
endothelyal hücre göçü (migrasyonu) uyarılarak proanjiyojenik faktörleri 
artırır.[20] Vasküler endoteliyal büyüme faktörü üzerinden anjiyojenik etki ile 
yara iyileşmesine olan etkiler in vivo olarak da gözlenmiştir.[21] Böylelikle hem 
büyüme faktörlerinin uyarılması hem de fibroblast ve endotel hücrelerinin 
göçü ile yara dokusunda anjiyogenez sağlanır.

Bİyofilm İnhİbİsyonU
Bakteri kolonileri kronik yaralar üzerinde sert, kendilerini koruyucu 

biyofilmler oluşturur. Bu biyofilm tabakası sistemik ve topikal antibiyotiklerin 
etkilerini sınırlar.[22] Tedavide kullanılan larvalar oluşmuş biyofilmleri kırabilir 
ve yeni biyofilm oluşmasına engel olabilir.[23,24] Larva salgılarından özellikle 
kimotripsinin S. aureus ve S. epidermidis biyofilmleri üzerinde yıkıcı etkisi 
vardır.[25] Ekstrasellüler bakteri DNA’sı da biyofilm mimarisi içerisinde yer 
alır. Maggotların yara ortamına saldığı deoksiribonükleazlar P. aeruginosa ve 
diğer bakterilerin biyofilmlerini parçalayarak debridman ve doku canlılığına 
katkıda bulunur.[26]

Dİyabetİk Yaralarda Larva Tedavİsİ
Diyabetik hastaların yaklaşık %15-25’inde diyabetik ülser gelişmesi 

ile karşılaşılmaktadır.[27] Diyabet hastalarında doku iyileşmesi nöropati, 
vasküler hastalık ve diyabetin bağışıklık üzerinde etkileri ile bozulmuştur. 
Diyabetik ülserlerde glisemik kontrol ve antibiyotik tedavisi önemli yere 
sahiptir. Tedaviye rağmen hastaların bir kısmında ampütasyon kaçınılmaz 
olur.

İyileşmesi zor diyabetik yaralarda larva tedavisi ile daha hızlı ve etkin 
bir iyileşme sağlanabilir. Diyabetik yaraları için larva tedavisi uygulanan 
hastalarda yara iyileşmesi daha kısa sürer.[28] Larvaların salgıları ile 
diyabetik yaralarda nekrotik dokuda azalma ve sağlıklı granülasyon 
dokusunda artış meydana gelir. Diyabetik hastalarda ayrıca maggot tedavisi 
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ile endotel hücrelerinin uyarıldığı ve anjiyogenezde artış meydana geldiği 
gösterilmiştir.[29,30]

Diyabetik ülserlerde en sık görülen patojenler S. aureus ve 
P. aeruginosa’dır.[31] Luciliasericata larvaları salgıları ile bu iki bakterinin 
de ortadan kaldırılmasında etkilidir. Çoklu ilaç direncinin karşılaşıldığı 
Klebsiella pneumoniae, E. coli, P. aeruginosa ile enfekte diyabetik ülserlerde 
de larva tedavisi bu bakterileri ortadan kaldırabilmektedir.[32]

Larva tedavisinin faydalı etkileri ile diyabet hastalarında ayak ülserleri 
nedeniyle ampütasyonda azalma sağlanabilir. Yara iyileşmesi için gereken 
süre ve antibiyotik ihtiyacı azaltılabilir.[33]

Dİğer Yaralarda Larva Tedavİsİ
Larvalar bası ülserleri, dekübit yaraları ve iyileşmeyen cerrahi 

yaralarda başarılı bir şekilde kullanılmaktadır. Ayrıca larvalar venöz 
ülser, osteomiyelit, nekrotizan fasiit gibi zor yaralarda da antibiyotik 
ve cerrahi tedavi ile birlikte etkili olabilmektedir.[34,35] Periferik arter 
hastalığı, travma, steroid kullanımı veya diyabet nedeniyle ortaya çıkan 
osteomiyelit tedavisinde larvalar antibiyotik tedavisi ile birlikte 4-5 hafta 
içerisinde iyileşme sağlayabilirler.[36] Perineal gangrende tek başına 
kullanımı yeterli olmasa da cerrahi ve antibiyotik tedavisi ile birlikte 
fayda sağlamaktadır.[37] Fournier gangreninde erken dönemde larva 
tedavisi morbiditeyi önemli ölçüde azaltır.[38] Tümörler nedeniyle oluşan 
cilt yaralarında da cerrahi müdahale mümkün olmadığı zamanlarda larva 
tedavisi tercih edilebilir.[39,40]

Kronik iskemik yaralarda larva tedavisi sonrası periferik dolaşımın 
göstergesi olan cilt perfüzyon basıncında artış meydana geldiği gösterilmiştir. 
Tüm bu nedenler ile bacak iskemisi ile oluşan yaralarda larva tedavisi iyi 
bir seçenek olarak görülmektedir. Fakat ileri periferik vasküler hastalıkta 
sonuçlar diyabetik yaralar veya diğer kronik ülserler kadar iyi değildir.[41] 
Vaskülite bağlı cilt ülserlerinde de immünsüpresif, antibiyotik, antikoagülan 
tedavilerine ek olarak larva tedavisi başarılı olarak kullanılmıştır.[42]

Yanık tedavisinde akut ve kronik dönemde larva tedavisi kullanılmıştır. 
Özellikle yaygın yanık yaralarında, hastalar ameliyat ve anestezi için uygun 
adaylar değilse veya yaygın debridman ile oluşacak ağrıdan kaçınmak için 
larvalar ile mikro debridman uygulanması düşünülürse maggot tedavisi diğer 
tedavilerin yanında tercih edilebilir.[43]

Larva tedavisi yatış süresini kısaltarak ve cerrahi veya ampütasyon 
gereksinimini azaltarak yara bakımında maliyeti de düşürür.[44] Larva 
tedavisi için kontrendikasyonlar çok olmamakla birlikte damar veya 
organların açıkta olduğu yaralarda kullanılmamalıdır. Buna rağmen 
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nekrotizan peritonitli bir olguda abdominal kavitede larva tedavisi başarılı bir 
şekilde uygulanmıştır.[43] Arteriyovenöz fistül olan bölgelerin yakınlarında 
kullanılacaksa yakın takip gerekmektedir. Larvaların kullanıldığı yaralarda 
kimi zaman kolayca kontrol edilebilen kanamalar görülebilir. Kemoterapi 
veya radyoterapi alan hastalarda larvaların kullanımında bir engel yoktur. 
Yan etki olarak yara bölgesinde ağrıda artış ortaya çıkabilse de ağrı kesici 
tedaviler ile kontrol edilebilir.

Özet ve öneriler

•	 Larvalar yara dokusuna yerleştirildikten sonra beslenmeleri sırasında 
sadece nekrotik ve enfekte dokuları tercih ederek selektif debridman 
sağlarlar.

•	 Larva salgıları hem Gram pozitif hem de Gram negatif bakteriler 
üzerinde etkilidir. Metisilin dirençli S. aureus, P. aeruginosa ve 
E. coli gibi antibiyotik direnci gösterebilen bakteri enfeksiyonlarında 
da kullanılabilir. 

•	 Maggot tedavisi ile yara iyileşmesi ve degranülasyon dokusu 
oluşması daha hızlı olur. Diyabetik ayak yaraları için larva tedavisi 
uygulanan hastalarda yara iyileşmesi daha kısa sürer. Diyabetik 
hastalarda maggot tedavisi ile endotel hücrelerinin uyarıldığı ve 
anjiyogenezde artış meydana geldiği gösterilmiştir.

•	 Larvalar bası ülserleri, dekübit yaraları ve iyileşmeyen cerrahi 
yaraların yanı sıra venöz ülser, osteomiyelit ve nekrotizan fasiit 
gibi zor yaralarda da antibiyotik ve cerrahi tedavi ile birlikte etkili 
olabilmektedir.

•	 Larva tedavisi yatış süresini kısaltarak, cerrahi veya ampütasyon 
ihtiyacını azaltarak yara bakımında maliyeti de düşürür. 

•	 Arteriyovenöz fistül olan bölgelerin yakınlarında kullanılacaksa 
yakın takip gerekmektedir.

•	 Damar veya organların açıkta olduğu yaralarda kullanılmamalıdır. 
•	 Yan etki olarak yara bölgesinde ağrıda artış ortaya çıkabilse de ağrı 

kesici tedaviler ile bu yan etki kontrol edilebilir.
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Hiperbarik Oksijen Tedavisi
Dr. Bengüsu Mirasoğlu

Genel bİlgİler ve etkİ mekanİzması

Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) 1-3 atmosfer absolut (ATA) 
basınçta kapalı bir basınç odası içinde hastalara %100 oksijen 
solutulmasına dayanan medikal bir tedavi yöntemidir. Normal 

atmosfer basıncında oksijen solunması ya da yara üzerine lokal oksijen 
uygulamaları HBOT olarak kabul edilmemektedir.

Hiperbarik oksijen tedavisi uygulanan basınç odaları tek kişilik ya 
da çok kişiliktir. Basınç odası hava ile basınçlandırılır ve hastalar özel 
bir maske ya da başlık ile aralıklı olarak %100 oksijen solur (Şekil 1). 
Bir seans genellikle 110-120 dakika kadara sürer. Toplam seans sayısı, 
tanıya göre ve hastanın tedaviye yanıtına göre değişkenlik gösterir. Yara 
tedavisi için çoğunlukla günde bir seans olmak üzere toplam 30-60 seans 
uygulanır.

Hiperbarik oksijen tedavisi, basıncın doğrudan etkisi ve parsiyel 
oksijen basıncının artması ile etki gösterir. Basıncın doğrudan etkisi ile 
kabarcık çapının küçültülmesinden dekompresyon hastalığı, gaz embolisi, 
gazlı gangren gibi hastalıklarda faydalanılır. Diğer etkilerden ise oksijenin 
parsiyel basıncının artması ile plazmada oluşan çözünmüş oksijenin artışı 
sorumludur. Bilindiği üzere oksijen vücutta hemoglobine bağlı olarak taşınır, 
az bir kısmı da (%3) plazmada çözünmüş olarak taşınır. Hemoglobinin 
taşıyabileceği oksijen miktarı sabittir. Normal şartlarda hemoglobin düzeyi 
ideal olduğunda ve oksijen satürasyonu %100 olduğunda bile 100 mL kanda 
taşınabilecek oksijen miktarı 20.1 mL’dir ve bundan daha fazla artırılamaz. 
Oysa Henry gaz kanunu uyarınca oksijenin parsiyel basıncının artması ile 
plazmada çözünürlüğü de artar. Hemoglobine bağlanan oksijen miktarını 
basınç ile değiştirmek mümkün değilken plazmada çözünmüş oksijenin 
artışı ile kanın oksijen içeriği başka hiçbir yöntemle elde edilemeyecek kadar 
artırılabilir (Tablo 1). Bu artış ile dokularda hiperoksijenizasyon sağlanır. 
Parsiyel oksijen basıncı artışının dokuda hipoksinin giderilmesi, ödemin 
azaltılması, antibakteriyel ve antitoksik etkileri ile yara iyileşmesi üzerine 
doğrudan etkileri vardır. Hiperbarik oksijen tedavisi, bu sayede kronik 
yaralar, ezilme yaralanması ve kompartman sendromu gibi akut travmatik 
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TABLO 1
Farklı atmosferik basınçlarda alveoler, arteriyel, doku ve yaradaki oksijen basınçları

Alveoler PO2 Arteriyel PO2 Doku Tc PO2 Yarada PO2

1 ATA hava (mmHg) 100 100 70-75 5-20

2 ATA %100 O2 (mmHg) 673 600 450-550 200-400

2,5 ATA %100 O2 (mmHg) 1813 1800 1400-1500 800-1100

ATA: Atmosfer absolut.

ŞEKİL 1. Çok kişilik ve tek kişilik basınç odaları. Basınç odası içinde hastalar maske ya da başlıktan %100 oksijen 
solurlar. Hastalara iç yardımcı eşlik eder.
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iskemiler, riskli flep ve greftler, radyonekrozlar, retinal arter tıkanıklıkları ve 
ani idiopatik işitme kayıpları gibi hastalıklarda fayda gösterir.[1]

Hiperbarik oksijen tedavisi oldukça güvenli bir tedavidir. En sık görülen 
komplikasyonu orta kulak barotravması olmakla birlikte kalıcı etkisi yoktur. 
Ayrıca kulak açma manevralarının doğru uygulanması ve yavaş kompresyon 
(basınç artışı) ile kontrol edilebilir bir durumdur.[2]

Yara İyİleşmesİnde HBOT’nİn etkİsİ

Yara iyileşmesi oldukça karmaşık ve her adımı oksijene bağımlı bir 
süreçtir. Yara iyileşmesinde oksijen her şeyden önce hücresel faaliyetler 
ve protein sentezi için gereken enerji üretiminde kullanılır. Ancak tek 
işlevi bu değildir. Aynı zamanda yara iyileşmesinin önemli parçaları 
olan enfeksiyon kontrolü, anjiyogenez, kolajen üretimi ve olgunlaşması, 
epitelizasyon sürecindeki enzimatik reaksiyonlarda ve sinyal 
mekanizmalarında (kofaktör) olarak görev alır. Dolayısıyla dokulara ve 
hücrelere oksijen sağlanmasının bozulması, iyileşme basamaklarının 
gerektiği gibi yürütülememesine neden olur.[3]

Antihipoksik etki

Lokal kan akımın bozulması ve artmış metabolik aktivite nedeniyle 
yara hipoksik ve artmış laktat nedeniyle asidotiktir. Akut ve hafif hipoksi 
iyileşme basamaklarını stimüle eder ancak hipoksi uzayıp derinleştiğinde 
yara iyileşmesi bozulur ve yara kronikleşir.[4] Sağlıklı bir subkütan dokuda 
oksijen basıncının (PO2) yaklaşık olarak 60 mmHg olduğu bilinmektedir.[5] 
Kronik yaralarda yapılan ölçümlerde ise oksijen basıncı 5-20 mmHg olarak 
ölçülmüştür.[6] Ayrıca yaranın merkezinde bu hipoksi daha da belirgindir. 
Yaranın damar yatağına yakın olan periferinden merkeze doğru ciddi bir 
oksijen gradyeni gözlenir. Merkezin oksijenlenmesi ise oksijenin parsiyel 
basıncına doğrudan bağlı olan difüzyon ile gerçekleşir. Dolayısı ile yaranın 
merkezinde iyileşmenin sürmesi için hem yeterli oksijenizasyon hem de 
efektif difüzyon gereklidir.

Hiperbarik oksijen tedavisi, çözünmüş oksijenin artışı ile dokularda 
ve yarada hiperoksijenizasyon sağlar. 2,4 ATA’da yapılan tedavi sırasında 
arteriyel oksijen basıncı 2000 mmHg düzeyine gelirken yarada 1000 
mmHg’ye kadar ulaşabilir (Tablo 1).[7] Aynı zamanda oksijenin parsiyel 
basıncı artmış olduğundan etkin difüzyon mesafesi de anlamlı şekilde 
uzar. Normal atmosfer basıncında 64 µm olan oksijen difüzyon mesafesi 
2,4 ATA’da 247 µm olarak ölçülmüştür.[8] Vazokonstriksiyon ve damar 
geçirgenliğinin düzenlenmesi ile lokal ödemin azalması da hipoksi ödem 
kısır döngüsüsün kırılmasında etkilidir. Sonuç olarak hiperbarik oksijen 
(HBO) tedavisi, hem dokulara sunulan oksijen miktarını hem de oksijenin 
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difüzyon mesafesini artırarak yara iyileşmesinin tüm basamakları için 
kritik olan doku hipoksisinin giderilmesini sağlar.

Enfeksiyon kontrolü

Enfeksiyon kontrolünde baskın mekanizma, primer olarak nötrofillerin 
sorumlu olduğu fagositoz ile hücre içi öldürmedir. Bu mekanizma reaktif 
oksijen türleri (ROS) aracılığı ile yürütülür ve oksijen bağımlıdır. Patojen, 
fagositoz ile hücre içine alındıktan sonra fagozomal oksidaz (NADPH 
[nikotinamid adenin dinükleotid fosfat] bağlantılı oksidaz) enzimi oksijeni 
substrat olarak kullanarak süperoksit (SO) oluşturur. Süperoksit kendisi 
bakterisidal olduğu kadar bakteri öldürme kapasitesi yüksek H2O2 gibi diğer 
oksidanların üretimini de sağlar. Oksidatif patlama denilen bu reaksiyonlar 
doğrudan dokudaki PO2 ile orantılıdır. Fagozomal aktivitenin maksimum 
hızın yarısında sürebilmesi için gerekli PO2 40-80 mmHg’dir. Oksijen basıncı 
düşük olduğunda nötrofillerin öldürme kapasitesi belirgin şekilde bozulurken 
maksimum kapasitesi için basıncın 300-500 mmHg olması gerekir.[9] Bu 
oksijen basıncına normobarik ortamda ulaşmak mümkün değildir, yalnızca 
HBO ile ulaşılabilir. Hiperbarik oksijen tedavisi, dokulara maksimum nötrofil 
aktivitesi için gerekli oksijenin sunulmasını sağlar ve bu şekilde enfeksiyon 
kontrolünde etkili olur.

Aynı zamanda, HBOT anaerob bakteriler için doğrudan bakterisidal 
iken bazı antibiyotikler ile de sinerjistik etki göstermektedir. Pseudomonas 
enfeksiyonlarında sulfonamid aktivitesinin artması, aminoglokozidlerin 
postantibiyotik etkinliğinin uzaması bu etkilerinden bazılarıdır.[10] Yakın 
zamanda yapılan çalışmada ise siprofloksasinin biofilmi parçalama etkisinin 
HBO ile arttığı gösterilmiştir.[11] Biofilm üzerine olası etkiler ile ilgili 
çalışmalar hız kazanmıştır. 

Proliferasyon ve epitelizasyon

Yara proliferasyonu ya da granülasyon, neovaskülarizasyon ile kolajen 
ve ekstrasellüler matriks üretiminin birlikte yürüdüğü bir süreçtir. Bu 
basamaklar da oksijen bağımlıdır ve hipoksik koşullarda sekteye uğrar.

Dokularda neovaskülarizasyon anjiyogenez ve vaskülogenez ile 
gerçekleşir. Mevcut damar endotelinden tomurcuklanma ile oluşan 
anjiyogenezde endotelyal hücreler çeşitli büyüme faktörlerinin etkisi ile 
hareket ederler. Bu faktörlerden en baskın olan makrofajlardan salgılanan 
vasküler endoteliyal büyüme faktörü (VEGF)’dür. Salınımı, hipoksi, laktat 
düzeyinde artış ve fibrinopeptidler ile tetiklenir. Ancak endotelyal yanıtın 
oluşması yine oksijen bağımlıdır ve yüksek PO2 gerektirir.[12] Kısaca her 
ne kadar hipoksi anjiyogenezi başlatsa da, uzadığında ve derinleştiğinde 
anjiyogenez sürdürülemez. Bununla birlikte hiperoksinin de VEGF üretimi 
ile salınımını uyardığı ve HBOT’nin anjiyogenezi artırdığı gösterilmiştir.[13] 
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Vasküler endoteliyal büyüme faktörü salınımında etkili bir başka mekanizma 
ise ROS üzerinden gerçekleşir. Oksidatif patlama ile oluşan H2O2’nin VEGF 
ekspresyonunu artırdığı gösterilmiştir.[14] Oksidatif patlama reaksiyonlarının 
PO2 düzeyi ile orantılı olduğu zaten bilinmektedir.

Vaskülogenez ise endotelyal öncü hücrelerin (EPC) dokuya yerleşip 
farklılaşması ile oluşur ve benzer faktörler ile tetiklenir ancak mekanizması 
farklıdır. Endotelyal öncü hücrelerin kemik iliğinden salınımı nitrik oksit 
etkisi ile, dokulara yerleşmesi ise hipoksi ile indüklenen faktör 1 alfa 
(HIF-1α) etkisi ile oluşur. Burada da kronik hipoksinin süreci durdurduğu 
bilinmektedir. Yakın zamanda, HBO tedavisinin kemik iliğinden NO sentezini 
düzenleyerek EPC salınımını artırdığı gösterilmiştir.[15]

Her iki mekanizma ile oluşan damarlar son derece frajildir. 
Olgunlaşmaları ve normal işlev gösterebilmeleri için içinde oluştukları 
ekstrasellüler matriksin (ESM) de olgunlaşmış ve sağlam olması gerekir. 
Bu ESM’in sağlamlaşmasını sağlayan yapı taşı ise kolajendir. Üretildiği 
fibroblastlardan salınmadan önce kolajen peptidlerinin dokuya sağlamlık 
kazandıran üçlü heliks yapısını alması gereklidir. Bu, prolil ve lizil hidroksilaz 
aktivasyonu ile olur. Her iki enzim de oksijen bağımlıdır. Maksimum 
aktivitenin yarısını sağlayabilmeleri için PO2 25 mmHg olmalıdır.[16] 
Ekstrasellüler matriksin sağlamlığı hipoksiye fazlasıyla duyarlıdır. Ayrıca 
fibroblastlarda kolajen üretimi depolanması da en az 40 mmHg oksijen 
basıncı gerektirir. Normal doku PO2 değerleri bu işlevlerin yürütülmesi için 
yeterlidir ancak PO2 250 mmHg olduğunda maksimal etkinliğe ulaşılır.[17] 
Hiperbarik oksijen ile bu hiperoksik ortam oluşturulabilir ve proliferasyon 
maksimal seviyede yürütülebilir.

Epitelizasyon ise çeşitli büyüme faktörlerinin öncülüğünde yara 
çevresindeki epitelyal hücrelerin replikasyon ve göçü (migrasyon) ile olur. 
Büyüme faktörleri ve sitokinlerin keratinositlerden salınımı da oksijen 
bağımlıdır. Hipoksik ortamda bozulan epitelizasyonun HBO ile hızlandığı 
bilinmektedir.[18]

Nitrik oksit ve büyüme faktörleri

Son zamanlarda yapılan çalışmalar HBO’nun yalnızca hipoksiyi 
düzelterek oluşturduğu etkiler ile değil, hiperoksijenin tetiklediği farmakolojik 
mekanizmalar ile de yara iyileşmesini desteklediğini göstermektedir. Bunların 
başında nitrik oksit (NO) üzerine etkileri gelmektedir. L-arginin, oksijen ve 
NADPH varlığında nitrik oksit sentaz (NOS) tarafından oluşturulan NO’nun 
yara iyileşmesi açısından önemli bir molekül olduğu bilinmektedir. Bazı 
reaksiyonlarda substrat ya da kofaktör olarak, bazılarında ise sinyal molekülü 
olarak görev aldığı gösterilmiştir.[3] Hiperbarik oksijen tedavisinin yarada NO 
indüksiyonu ile iyileşmeye katkı sağladığı düşünülmektedir.[19]
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Hiperbarik oksijen tedavisinin NO ilişkili en iyi bilinen etkisi 
kök/öncül hücreler üzerinedir. Diyabetik hastalarda yapılan çalışmalarda 
hiperbarik oksijenin kemik iliğinden endotelyal öncül hücreleri (EPC) 
mobilizasyonunu sağladığı gösterilmiştir. Sonrasında bu etkinin 
kemik iliğinde NO artışı ile ilişkili olduğu saptanmıştır. Ayrıca HBOT 
vaskülojenik kök hücrelerin büyümesi ve farklılaşmasını artırmaktadır.[20]

Çeşitli büyüme faktörleri ve reseptörlerinin oluşumunun düzenlenmesi 
ve endotel disfonksiyonunun önlenmesi NO ile ilişkilendirilen diğer 
etkilerdir. Hiperbarik oksijen tedavisinin, bilinen VEGF artışına ek olarak 
iskemik ekstremite modelinde temel fibroblast büyüme faktörü (BFGF) 
ve hepatosit büyüme faktörü (HGF) seviyelerini, başka bir hayvan 
çalışmasında ise trombosit türevli büyüme faktörü (PDGF) reseptörlerini 
artırdığı gösterilmiştir.[13,21] Ayrıca, membran guanilat siklazı üzerindeki 
lokal etkisi ile nötrofil β2 integrin fonksiyonunu baskıladığı saptanmıştır. 
Bilindiği üzere nötrofil β integrin, endotel yüzeyindeki intrasellüler adezyon 
moleküllerine tutunarak nötrofil adezyonunu sağlar. Bu etkileşimin inhibe 
edilmesi patolojik enflamasyon ve iskemi reperfüzyon hasarının önlenmesi 
açısından önemlidir.[22]

Sonuç olarak, HBO tedavisi dokuda hipoksinin giderilmesi ve 
hiperoksijenizasyonun diğer etkileri sayesinde kronik yarada enfeksiyonun 
daha hızlı ve efektif şekilde kontrol edilmesini, abartılı enflamasyonun 
baskılanmasını, ödemin azaltılmasını, neovaskülarizasyon ve kolajen 
sentezini artırarak granülasyon dokusu oluşumunun desteklenmesini ve 
epitelizasyonun hızlanmasını sağlar.

Hİperbarİk oksİjen tedavİsİ İçİn hasta seçİmİ

Hiperbarik oksijen tedavisi, başta osteomiyelitin de eşlik ettiği 
diyabetik ayak yaraları olmak üzere periferek arter hastalığı, vaskülitler ya 
da radyoterapi hasarı ile ilişkili yaralar gibi pek çok iyileşmesi gecikmiş 
yarada kullanılabilir. Ancak her yara için HBOT önerilmez; bu tedaviden en 
çok fayda görmesi beklenen yaralar hipoksik özelliği ön planda olanlardır. 
Basit yükten kurtarma teknikleri ya da kompresyon tedavisi gibi altta yatan 
patolojiye yönelik uygulamalar ile kolaylıkla iyileşebilecek durumlarda 
önemli bir katkı sağlaması beklenmez.

Hasta seçimi ile ilgili akılda tutulması gereken en önemli konu HBOT’nin 
yara tedavisinde yardımcı bir tedavi olduğudur. Bilindiği üzere kronik yara 
tedavisi multidisipliner bir yaklaşım gerektirir. İdeal olarak altta yatan 
hastalığa yönelik tedavinin düzenlenmesi, gerekli debridmanın yapılması, 
uygun antibiyoterapi düzenlenmesi, gerektiğinde revaskülarizasyon, yükten 
kurtarma (offloading) ve uygun yara bakımı gereklidir. Hiperbarik oksijen 
tedavisi de bu uygulamalarla birlikte ek olarak planlanmalıdır. Yaygın nekroz 
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ve enfeksiyon nedeniyle cerrahi ihtiyacın ya da enfeksiyon kontrolünün ön 
planda olduğu, gerekli revaskülarizasyon girişimleri yapılmamış yaraların 
tedavisinde tek başına HBOT etkisizdir. 

Klİnİk çalışmalar

Hiperbarik oksijen tedavisinin klinik kullanımı ile ilgili çalışmaların 
çoğu diyabetik ayak yaraları ile ilgilidir. Diyabetik yaralarda HBOT’nin 
yardımcı tedavi olarak kullanılması ile iyileşmenin hızlandığı, iyileşme 
oranlarının arttığı ve ampütasyon oranlarının düştüğünü gösteren randomize 
kontrollü çalışmalar vardır.[23,24] Yakın zamanda yapılan bir çalışmada ise 
iskemik diyabetik yaralarda HBOT ile kontrol grubu arasında anlamlı bir 
fark gösterilmemiştir. Ancak bu çalışma tedavi grubundaki hastaların daha 
fazla eşlik eden hastalıklarının olması ve yaraların daha ileri evre olması 
nedeniyle pek çok eleştiri almıştır.[25] Uluslararası Diyabetik Ayak Çalışma 
Grubu (IWGDF) tedavi rehberinde HBOT’nin uygun yaralarda yardımcı 
tedavi olarak kullanılabileceği belirtilmiştir.[26] Ulusal Diyabetik Ayak Uzlaşı 
Raporu’nun HBOT ile ilgili önerisi de benzerdir.[27]

Vasküler kaynaklı yaralar ile yapılan çalışmalar daha azdır ve genellikle 
kohort çalışmalar ya da olgu serileridir. İskemik yara modellerinde 
ve periferik arteriyel hastalıkta olumlu sonuçlar bildiren çalışmalar 
vardır.[28] Tromboanjitis obliterans nedeniyle yarası olan hastalarda 
HBOT’nin iyileşmeye katkı sağladığı, ağrıyı azalttığı ve hastaların yürüme 
mesafelerinde artış olduğu saptanmıştır.[29] Benzer şekilde vaskülitik 
yaralarda HBOT’nin etkili olduğunu gösteren çalışmalar vardır.[30] Kronik 
yaraların önemli bir kısmını oluşturan venöz ülserler ve basınç yaralarında 
ise HBO tedavisinin etkisini araştıran çalışmalar da oldukça azdır. Yeni 
yapılan bir çalışmada venöz ülserde kompresyon tedavisine ek olarak 
yapılan HBO ile yara boyutlarında küçülme olduğu gösterilmiştir. Ancak 
genel kanı günlük pratikte geniş ve enfekte yara ya da kompresyon bandajı 
kullanımına engel oluşturacak bir durum olmadığında HBOT’ye ihtiyaç 
olmayacağı yönündedir.[31] Bası yaraları için de durum benzerdir.[32]

Neredeyse tüm yayınlarda HBOT’nin ulaşılması zor ve pahalı bir tedavi 
olması önemli bir dezavantaj olarak gösterilmektedir. Oysa ülkemizde 
HBOT oldukça ucuz ve ulaşılması kolay bir tedavi yöntemidir. Dünyanın 
pek çok ülkesinde seans ücreti 100 USD civarında iken ülkemizde yaklaşık 
15 USD’dir. Bununla birlikte yeni açılan merkezlerle ülke genelinde 
yaygın şekilde yaklaşık 70 tedavi merkezi bulunmaktadır. Güncel HBO 
merkezlerine www.sualti.org adresinden ulaşılabilir.
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Kök Hücre Kullanımı
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Periferik vasküler hastalık, ekstremite iskemisinin önde gelen nedenidir. 
Ekstremite iskemisi, yetersiz kan akışı veya arteriyel tıkayıcı hastalığa 
atfedilen, topallama, kronik iskemik dinlenme ağrısı, ülserler veya 

kangreni olan hastalar için kullanılan bir terimdir. Kronik iskemi, genelde 
ateroskleroza bağlı periferik arter hastalığının sonucudur. Diğer nedenler 
arasında hiperkolesterolemi, hipertansiyon, sigara içimi ve şeker hastalığı 
yer alır. Daha az  sık görülen nedenleri arasında ise Buerger hastalığı veya 
tromboangiitis obliterans ve diğer bazı arterit türleri bulunur. Bu hastaların 
büyük bir kısmında, kardiyovasküler ve böbrek bozuklukları gibi eşlik eden 
hastalıklar bir arada bulunmaktadır.

Nedeni ne olursa olsun kronik bacak ülserleri, sağlık sistemlerinde zorlu 
ve devamlı bir sorun olmaya devam etmektedir. Kritik ekstremite tehdit 
edici iskemi (KETİ)’ye ilerlemiş olan tıkayıcı periferik arter hastaları ise 
çok az tedavi seçeneğine sahiptir.[1] Revaskülarizasyonun temel dayanağı 
iki yöntemdir: (i) tıkanıklığı gidermek için açık cerrahi teknikler veya greft 
ile baypas etmek veya (ii) tıkalı arterleri yeniden açmak için endovasküler 
tedavi veya kateterizasyon (balon anjiyoplasti, rotablasyon, aterektomi vb.). 
Bu tedavilerin başarısız olduğu veya artık bu tedavilere aday olmayan 
hastaların %20̓sinde hastalık mortal seyredebilir, %50-90’ında ise altı ay 
içinde diz altında veya üstünde bacak ampütasyonu (“majör ampütasyon”) 
gerekebilir. Bu hasta nüfusunu tedavi etmek ve ampütasyon sayısını ve 
yaşam kalitesi ve beklenen yaşam süresi üzerindeki büyük etkiyi azaltmak 
için alternatif revaskülarizasyon yöntemlerine acilen ihtiyaç vardır. Sonuç 
olarak, fiziksel ve psikolojik gerileme, yaşam kalitesinin önemli ölçüde 
azalması ile sonuçlanır. 

Kemik iliği aspirasyon konsantresi (BMAC) ve yağ doku kaynaklı 
kök hücre (ADSC) üretimleri için hem enzimatik, hem de mekanik 
olarak planlanan uygun kitlerin kullanımı ve birçok merkezde GMP 
laboratuvarlarının kurulması, bu tip tedavilerin yaygınlaşmasını sağlamıştır.
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KÖK HÜCRE TEDAVİSİ 
Kök hücre denince, uygun uyarı alınca birçok farklı hücre tipine 

dönüşebilen, kendi kendini yenileme potansiyeline sahip hücreler akla 
gelmektedir.[2] Bunlar, yol açabilecekleri hücre soylarının çeşitliliğine bağlı 
olarak, multipotent veya pluripotent olarak kategorize edilir. Multipotent 
hücreler, birkaç farklı soyda farklılaşma (diferansiyasyon) yeteneği ile 
yetişkin kök hücrelere eşdeğerdir. Pluripotent hücreler ise bir organizmanın 
tüm fonksiyonel hücre tiplerini oluşturabilen, daha da büyük farklılaşma 
kapasitesine sahip embriyonik kök hücrelerdir (ESC).[2,3] Mezodermal 
hücrelerin, anjiyoblastlara farklılaşması ve müteakip endotel farklılaşması 
normal şartlar altında sadece embriyonik gelişim sırasında mümkündür.

Embriyonik gelişim içerisinde, vaskülojenez; mezodermal hücrelerin 
endotelyal hücreler oluşturmak için farklılaştığı bir süreçtir.[4] Endotel 
hücreleri çoğalır ve vasküler sistem oluşturacakları bölgeye göç (migrasyon)
ederler ve vasküler pleksuslar oluştururlar.

Çeşitli kök hücre türleri, önemli araştırma çabalarının konusu olmuştur. 
Klinik olarak en alakalı kök hücre türleri arasında mezenkimal kök hücreler 
(MSC), endotelyal progenitör hücreler (EPC) ve indüklenmiş pluripotent kök 
hücreler (iPSC) bulunur.

Anjiyogenez yetişkin neovaskülarizasyonunun tek yolu olarak kabul 
edilmiştir.[5] Yeni kan damarı oluşumu; bazal membranın proteazlar ile 
bozulması, EPC’lerin çoğalma (proliferasyon) ve göçü, lümen oluşumu, temel 
membran perisitlerin veya vasküler düz kas hücrelerinin (VSMC) devreye 
girmesi, vasküler olgunlaşma ve nihayet kan akışı ile sonlanan karmaşık bir 
süreci işaret eder. Birkaç büyüme faktörünün, bu sürecin farklı aşamalarında 
önemli rolleri vardır. Vasküler endotel büyüme faktörü ve fibroblast büyüme 
faktörü; EPC’lerin sayısı, çoğalmayı, göçü ve hücre dışı proteoliz dahil birçok 
işlevi düzenler.[6,7] Aterosklerozun erken evrelerinde, subendotelial matriks 
metalloproteinazlarının rolü olduğu bilinmektedir. Hücre fonksiyonlarının 
regülasyonunda ekstrasellüler matriksin sert yapısı ve içine gömülü büyüme 
faktörlerinin kritik önemi vardır.[3,7]

KÖK HÜCRE ETKİ MEKANİZMASI
Büyük ve orta boy kan damarlarının üç farklı katmanı vardır: (i) tunica 

intima, endotelial hücrelerin (EC) bir iç astarıdır ve az sayıda endotelyal 
progenitör hücreler (EPC) içerir; (ii) tunika media, düz kas hücreleri ve az 
sayıda kök hücreden oluşan kalın bir orta tabakadır; ve (iii) tunika adventisya, 
fibroblastlar, yerleşik enflamatuvar hücreler (makrofajlar, dendritik hücreler, 
T hücreleri ve B hücreleri), etrafında perisitlerin bulunduğu endotelial 
hücreler, adrenerjik sinirler ve ayrıca kök hücreler (multipotent mezenkimal 
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kök hücreler veya MSC’ler) ve progenitör hücreler (makrofaj, endotel, 
düz kas ve hematopoetik olanlar dahil) olmak üzere heterojen bir hücre 
türü barındırır.[8] Tüm bu hücreler, ateroskleroz patogenezine ve vasküler 
remodelinge çeşitli derecelerde katkıda bulunur. Aterosklerozun işlevsiz 
veya aktive olmuş EC’ler tarafından başlatıldığı düşünülmektedir.[9] Hasarlı 
endotel alanı, bitişik EC çoğalması veya kemik iliğinden veya yerleşik 
endotelyumdan EPC’ler ile onarılabilir. Hastalık böyle başlar endotel 
onarımı düzgün bir şekilde gerçekleşemez. İskemik durumlarda vasküler 
yatakta işlev bozukluğu, mikro damar sisteminin yıpranması ve artan 
kan ihtiyacına uyum sağlamanın imkansızlığı asıl sorundur. Son yıllarda 
yapılan in vitro ve in vivo çalışmalar, MKH’lerin her üç germ yaprağından 
gelişen hücrelere farklılaşabileceğini göstermiştir.[9] Bu durum, özellikle 
doku mühendisliği ve rejeneratif tıp alanındaki çalışmalara önemli katkı 
sağlamaktadır.

Kök hücre enjeksiyonlarının bu aşamada asıl etkisi; 

Endotel hücreleri, normal damarlarda akan kan ile ekstravasküler doku 
arasında bariyer oluşturur. Fibroblast ve düz kas hücreleri gibi periendotelial 
hücreler bu tübüler ağ ve endotelial hücre temasını güçlendirir, ekstrasellüler 
matriks proteinlerini üretir ve lümen çapını düzenler.[8,10] 

Kök hücre enjeksiyonu sonrası arteriyogenezin altında yatan mekanizma, 
kemik iliği kaynaklı monositlerin perivasküler alana göçü, kollaterallerin 
damar duvarından sitokinlerin salınımı ve endotel hücre çoğalması 
şeklindedir.[11] İmmünmodülasyon ve parakrin etkileri ise sekonder etkileri 
olup, enjeksiyon sonrası birinci ayda görülmeye başlanmaktadır (Şekil 1). 
Kronik iskemisi ve buna bağlı açık yarası olan hastalara klinik olarak önerilen, 
15 gün ara ile iki enjeksiyon şeklindedir.

Mezenkimal kök hücre

Sitokin, kemokin ve büyüme 
faktörlerinin üretimi

Doku hücrelerine farklılaşma

İmmün modülasyon Parakrin etki

ŞEKİL 1. Periferik arter hastalığı ile ilgili kritik uzuv iskemisinin tedavisinde mezenkimal kök hücrelerin potansiyel 
mekanizmaları.
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KÖK HÜCRE ELDE EDİLMESİ
Erişkin kök hücre kaynağı olarak birkaç seçenek mevcuttur. (i) Tipik 

olarak femur veya iliyak krestten elde edilen, kemik iliği kaynaklı endotelyal 
progenitör hücreler (EPC) veya mezenkimal kök hücreler (MSC) (Şekil 2), 
(ii) Liposuction yöntemi ile elde edilen yağ kaynaklı mezenkimal kök hücreler 
(Şekil 2), (iii) Kan aferez yoluyla ekstrakte edilen kök hücreler, (iv) Doğum 
sonrası elde edilen umblikal kord kaynaklı kök hücreler ve (v) Plasenta 
kaynaklı kök hücreler.

Yağ dokusu mükemmel bir otolog kök hücre kaynağı olup, kemik iliğine 
kıyasla daha kolay ve bol elde edilebilmesi, komplikasyon oranlarının 
düşük olması, lokal anesteziyle de elde edilip uygulanabilir olması kullanım  
yaygınlığını artırmıştır.[6,10] Farklılaşma kapasiteleri ve immünmodülatör 
özellikleri açısından yağ kaynaklı ve kemik iliği kaynaklı kök hücreler 
arasında farklılık bulunmamaktadır. Kemik iliği kaynaklı kök hücreler, 
iskemik olaylardan sonra, sadece uzuvlarda değil ayrıca retina ve miyokard 
dokusunda da yeniden damarlanmayı sağlar.

KÖK HÜCRE UYGULAMA ŞEKLİ
Vasküler rejenerasyon amacıyla, insan erişkin kök hücrelerinin ilk defa 

kullanılması Asahara ve ark.nın[5] CD34 hematopoietik progenitör hücreleri 
saflaştırıp, vaskülojenik endotel projenitör hücreleri bulmasıyla başlamıştır.

İskeminin kendisi de anjiyogenezis için bir uyarıcıdır. O nedenle 
uygulama sırasında da esmarch bandaj ile kısa süreli bir iskemi 
uygulanmasının ardından, intramusküler ve intraarteriyel uygulamaları 
mevcuttur. Kas içi uygulama daha az invaziftir ve damar trasesi boyunca 
tüm hatta yapılabilir.[11] 

Arteriyel tıkanıklık varsa, lokalizasyonuna ve boyutuna bağlı olarak 
23 gauge'lik bir iğne ile uyluk, baldır veya ayağa, kas içine derin bir şekilde 
enjeksiyonlar yapılabilir.[12] Enjeksiyonlar, arteriyel tıkanıklık var ise, 
tıkanıklığın 4-5 cm proksimalinden başlatılır ve tüm hastalarda distal olarak 
1 cm aralıkla devam edilir (Şekil 3). Enjeksiyonlar, tıkalı olmasına rağmen 
ana arterlere mümkün olduğunca yakın (± 1 cm) yapılmalıdır, çünkü önceden 
oluşmuş kollateral arterlerin yoğunluğu, ana arterlerin çevresinde en yüksek 
seviyededir. Bir yara varsa, 4-10 enjeksiyonda, yara yatağı ve yara çevresine 
eklenir (Şekil 3).

SONUÇ
İskemik bacakta kök hücre uygulamaları, majör ampütasyon oranında 

azalma, distal perfüzyonu iyileştirme, yürüme mesafesini artırma, ağrıyı 
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ŞEKİL 2. Krista iliaca anterior süperiordan kemik iliği örneği alımı.
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ŞEKİL 3. Periferik arter hastalığında yenileyici hücre uygulaması.
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azaltma, ayak bileği-kol indeksi (ABİ)'ni ve transkütanöz oksijen basıncı 
(TcPO2)’yi iyileştirme ve genel iskemik semptomların iyileştirilmesi, yara 
çaplarının azalması, yaşam kalitelerinin artırılması şeklinde etki gösterir.[3,13]

ŞEKİL 5. Ekstremitenin kanlanma oranlarının SPY analizi ile 
yüzdesel olarak gösterilmesi.

ŞEKİL 4. SPY analizinin ekstremitenin dolum aşamasında 
indosiyanin ile kanlanma artışının izlenmesi. 
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Bu hastaların klinik izlemlerinde enjeksiyon öncesi ve sonrası SPY 
analizi (indocyanine green angiography) faydalı olup, yara çevresi ve 
ekstremitenin genelinde kanlanma artışı takibinde önemlidir (Şekil 4, 5).

Bu tip yaralarda, sürekli yara bakım örtüleri ve vakum tedavisi sarf 
malzemeleri başta olmak üzere işgücü kaybı ile ilişkili standart tedavinin 
yüksek maaliyeti, pozitif bilim insanlarını, alternatif tedavi arayışına 
yöneltmiştir.

Uzun dönemde kök hücre bankalarının açılması, topluma önemli miktarda 
kaynak tasarrufu yapma şansı tanıyabilir. Kök hücre tedavileri için ileri 
teknoloji ticari cihazlar geliştirildikçe, büyük olasılıkla yara tedavisinde kök 
hücreler klinisyenler için ortak bir kullanım aracı haline gelecektir, ancak 
klinik uygulama güvenlik ve etkililik kanıtlarını takip etmelidir, bu nedenle 
literatürün sık sık yeniden değerlendirilmesi yeni tedaviler açıklandığı için 
kritik olacaktır.
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Damar Hastalıklarında ve Yara 
Bakımında Ağrı Yaklaşımı

Dr. Mustafa Emre Gürcü

Periferik arter hastalığı (PAH), alt ekstremitede en sık görülen ağrı 
nedenlerinden biridir. Hastalığın başlangıcında sadece egzersizle 
ortaya çıkan ağrı semptomları (aralıklı kladikasyo; AK) ileri 

evrelerde (Fontaine evre III ve IV) ekstremitenin yetersiz dolaşımına bağlı 
olarak egzersiz olmadan dinlenme halinde de ortaya çıkar (kritik uzuv 
iskemisi).[1] Kritik uzuv iskemisinde ise hasta tarafından istirahatte bile 
zonklama, saplanma, ateş basması veya hassaslık hissi şeklinde tarif edilir. 
Baldır kasları genellikle AK için en yaygın bölgedir, ancak proksimal 
tıkanıklık varsa kalça veya uyluk kaslarında da yer alabilir. Ağrı, PAH’de 
yaşam kalitesini ve vücut fonksiyonlarını etkileyen en önemli faktörlerden 
biridir. Önceden var olan kronik ağrı ve bozulmuş böbrek fonksiyonu, 
obezite, diyabetes mellitus, kognitif bozukluk ve iskemik kalp hastalığı 
gibi çoklu komorbiditeler, bu hasta grubunda ağrı yönetimini zorlaştıran 
faktörlerdir.[2] Periferik arter hastalığına bağlı ağrının mekanizmasında birçok 
faktör etkilidir ve bu mekanizmaların bilinmesi ağrı kontrolünde en önemli 
basamaktır. Ağrının temel nedeni doku iskemisidir ve oluşum mekanizması 
hala tartışmalıdır. Özellikle tıkalı bölgenin distalindeki dokularda iskemi, 
hipoksi ve metabolitlerin birikimine bağlı asidoz ve enflamatuvar yanıt 
ağrıya neden olur.[3] Enflamatuvar ağrı kaskadı, periferik ve sonrasında 
santral sensitizasyonla sonuçlanır.[2] Periferik arter hastalığının neden olduğu 
ağrı nosiseptif, enflamatuvar ve nöropatik mekanizmalarla meydana gelir. 
Nosiseptif ağrı, miyelinsiz C lifleri veya küçük, miyelinli Aδ lifleri üzerindeki 
periferik nosiseptörlerin termal, kimyasal veya mekanik uyarılmasından 
sonra ortaya çıkar.[4] Vasküler hastalarda nosiseptif ağrı, AK’nin önemli bir 
bileşenidir.[1] Enflamasyon nedenli ağrı, somatosensöriyel sinir sisteminin 
doku hasarına ve enflamasyona tepkisini oluşturur. Enflamasyona bağlı 
salınan sitokinler ve kemokinler gibi mediatörler, lokal nosiseptörleri 
duyarlılaştırarak (periferik duyarlılaştırma) yanıt verme eşiklerini düşürür.[4] 
Enflamatuvar yanıt tarafından modüle edilen ağrı, periferik immün hücreler 
arasındaki etkileşimler, lokal kan akımındaki değişiklikler ve periferik 
afferent nöronların kimyasal ve elektriksel aktivitesindeki değişiklikler 
ile bir dizi reseptör ve iyon kanalının aktivasyonunu içerir. Nöropatik ağrı 
ise somatosensöriyel sinir sisteminde meydana gelen bir lezyon sonucu 
oluşur. Allodini (ağrılı olmayan uyaranlardan sonra ağrı), hiperaljezi 
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(ağrılı uyaranlardan sonra artan ağrı) ve hiperpati (uyaran süresinin ötesine 
uzanan erüptif ağrı) gibi pozitif fenomenler, nöropatik ağrının ortak klinik 
özellikleridir.[4] Vasküler hastalıklarda nöropatik ağrı kronikleşmeyi gösterir 
ve kritik uzuv iskemisi ilişkili iskemik ağrı ve ameliyat sonrası ağrının önemli 
bir bileşenidir.[5] İskemiye bağlı ve diyabetik ayakta oluşan yaraya bağlı ağrı 
semptomları daha da şiddetlenir.

Ağrı sendromlarının şiddetini değerlendirmek için pek çok ağrı 
sorgulama sistemi kullanılmaktadır. En sık kullanılanı McGill Ağrı 
Anketi (MPQ) veya bu anketin kısa formu olan SF-MPQ’dur. Görsel 
Analog Ölçeği (GAÖ), ağrının hastaların günlük yaşantılarını ne kadar 
etkilediğini değerlendiren Ağrı Engellilik İndeksi (PDI), nöropatik ağrının 
değerlendirilmesi için: Leeds Nöropatik Ağrı Değerlendirmesi (LANSS), 
Nöropatik Ağrı Semptom Envanteri (NPSI) ve Nöropatik Ağrı Anketi 
(NPQ) gibi pek çok ağrı değerlendirme anketi de kullanılmaktadır. Aralıklı 
kladikasyo hastalarında ağrı iskemik kas ile ilgili olarak egzersizle başlar ve 
istirahatte kaybolur. Kritik uzuv iskemisinde ise egzersiz ağrısı ile birlikte 
istirahat ağrısı da vardır. Fontaine evre 4 hastalarda iskemik cilt lezyonları 
da ağrıyı artırmaktadır. Pratikte en çok kullanılan ağrı değerlendirme skalası 
GAÖ skorlamasıdır. 

Ağrı çok faktörlü olmasından dolayı bu grup hastalarda ağrı kontrolü ve 
tedaviside oldukça zor ve dirençli olabilmektedir. Periferik arter hastalığında 
ağrı tedavisi için henüz kesin bir tedavi şekli yoktur. Aralıklı kladikasyo 
hastaları istirahatle ağrı semptomlarının geçmesi nedeniyle semptomatik 
ağrı tedavisine genellikle ihtiyaç göstermezler.[1] Ancak iskemik ve diyabetin 
tetiklediği yaraların ve ekstremite ampütasyonuna bağlı meydana gelen 
ağrılar tedavi edilmelidir.

Kompleks Rejyonel Ağrı Sendromu (KRAS)
Vasküler reaktivitede belirgin değişikliklerle sonuçlanan otonomik 

disfonksiyon nedeniyle oluşur.[6] Etkisi kanıtlanmş en etkili tedavi yöntemi 
fizik tedavidir.[7] Aslında nöropatik kökenli bir sendrom olsa da opioid, 
antidepresan ve gabapentinoidlerin etkilerine ilişkin kesin kanıtlar yoktur.[2] 
İmmünoglobulinler ve bifosfonatlar kullanılabilir. National Institute for Health 
and Care Excellence (NICE) iskemik ağrı ve inatçı KRAS için spinal kord 
stimülasyon (SCS) kullanımını önermiştir. Dirençli periferik aterosklerotik 
hastalıkta yaygın olarak kullanılmaktadır. Spinal kord stimülasyon, 
ağrılı uyaranları çeşitli mekanizmalar yoluyla modüle edebilir. Sempatik 
vazokonstriksiyonun inhibisyonu, periferik mikro dolaşımı iyileştirir. 
Omurilikteki nitrik oksit ve g-aminobütirik asit sistemleri, SCS’nin neden 
olduğu ağrının giderilmesinde önemli aracılar olabilir.[8] Ayrıca transkraniyal 
manyetik stimülasyon da kullanılan diğer bir yöntemdir.[7]



217

Damar Hastalıklarında ve Yara Bakımında Ağrı Yaklaşımı

Buerger Hastalığı (Thromboangiitis Obliterans)
Kesin bir tedavisi yoktur. Tütün kullanımını kesmek en temel tedavi 

yöntemidir. Aspirin, pentoksifilin, silostazol ve verapamil şeklinde tıbbi 
tedavi AK’de ağrısız yürüme mesafesini artırır. Revaskülarizasyon, lomber 
sempatektomi, omentopeksi ve Ilizarov teknikleri şeklinde cerrahi tedavi 
ağrıyı azaltmaya ve trofik değişikliklerin iyileşmesine yardımcı olur. 
Sempatektomi arteriyel spazmı azaltma amaçlı uygulanır, kısa süreli ağrıyı 
keser ve ülser yaralarının iyileşmesine katkıda bulunur.[9] Spinal kord 
stimülasyonu, prostasiklin, bosentan ve kök hücre tedavisi gibi daha yeni 
tedavi yöntemleri umut verici sonuçlar göstermiştir. En son tedavi seçenekleri 
arasında periferik mononükleer kök hücre tedavisi bulunur ve yağ dokusundan 
türetilen mononükleer kök hücrelerin hastalığın ilerlemesini önlemede, majör 
ampütasyon oranlarını düşürmede ve yaşam kalitesini iyileştirmede etkili 
olduğu gösterilmiştir.[10]

İskemİk Ağrı
Periferik arter hastalığı evresi ile ilgili olarak AK’den kritik uzuv 

iskemisine kadar farklı düzeyde semptom gösterebilir. Aralıklı kladikasyo 
için egzersiz ve basit analjezikler etkili olabilirken kritik uzuv iskemisi 
hastalarında farklı tedavi uygulamalarına ihtiyaç vardır. Bu amaçla multi-
modal bir analjezi yaklaşım gereklidir. Egzersiz programları yürüme 
mesafesini uzatmasının yanında analjezi kullanımını da azaltabilir. 
Aralıklı pnömatik kompresyon yara iyileşmesini hızlandırır ve ağrı 
semptomlarını azaltabilir.[11] Topikal opioid, nitratlar veya vazodilatörler 
özellikle kritik uzuv iskemisi tedavisinde kullanılabilir.[12] Nöropatik 
ağrılar için gabapentin yardımcı olabilr. Opioidler, hızlı başlangıçlı IV 
veya fentanil gibi subkütan opioidler, kritik uzuv iskemisi ağrısını etkili 
bir şekilde hafifletebilir. Kritik uzuv iskemisi için, karmaşık yapısı ve 
ciddiyeti göz önüne alındığında, uzun süreli opioid kullanımı tek analjezik 
ajan olarak değil, adjuvanlar ve farmakolojik olmayan tedavilerle birlikte 
kullanılmalıdır. Tek doz ketamin veya infüzyonu kritik uzuv iskemisi 
analjezinde etkili olabilir. Silostazol ve pentoksifilin, AK tedavisi için 
kullanılır. Günde iki kez 100 mg silostazol, ağrıyı azaltmada ve yürüme 
mesafesini artırmada pentoksifilinden daha etkilidir; ancak silostazol baş 
ağrısı, ishal ve çarpıntı gibi yan etkilere sahiptir.[13] Uygun sinirleri veya 
sinir demetlerini bloke eden girişimsel analjezik stratejiler, kritik uzuv 
iskemisi için odaklanmış bir analjezik mekanizma gibi görünse de, bu 
ağrı türü için yoğun bir sinir blok̓u bile yetersiz olabilir.[14] Son yıllarda 
iskemik ağrılarda SCS uygulamasının diğer analjeziklere yanıt vermeyen 
hastalarda uygulanabilir bir seçenek olduğu ve ağrı semptomları için 
önemli faydalarının olduğu gösterilmiştir.[15]
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Vasküler ağrı ve gelİşen yaraların tedavİsİ
Vasküler nedenli ağrı birden fazla nedene bağlı oluşur ve hastalarda yaşam 

kalitesini etkileyen en önemli faktördür. Ağrı yönetimi etyolojik nedene 
ve hastalığın evresine göre düzenlenmeli ve kişiselleştirilmelidir. Şiddetli 
olgularda birden fazla (multi-modal) tedavi şekilleri ile birlikte psikolojik 
destekte verilmelidir.

İskemik ve buna bağlı oluşan yara nedenli ağrı kronikleşebileceğinden 
genellikle basamak tedavisi uygulanır. Öncelikle oral analjezikler 
hastanın renal fonksiyonları yeterli ise non-steroidal anti-enflamatuvar 
ilaç (NSAİD)’lar ilk olarak tercih edilir. En sık kullanılan ilaçlar, 
parasetamol ve çeşitli NSAİD’lerdir.[1] Bu tedavinin yetersiz kalması 
durumunda daha güçlü non-opioid analjeziklere geçilir. Tramadol 
(contramal) ya da tramadol/NSAİD (zaldiar) içeren formlar verilir. Bu 
ilaçların yanı sıra özellikle diyabete bağlı nöropatik ağrı mevcut ise ve 
ağrının kronikleşmesini de önlemek için antikonvülzan olan GABA’nın 
yapısal analoğu gababentin (neurontin) ya da pregabalin (lyrica) türevleri 
kullanılır. Antidepresan ilaçlarda anksiyolitik ve kronik ağrının neden 
olduğu depresyonu tedavi etmek için eklenmektedir.[1] Oral tedavi etkisiz 
kaldığında, hastanın yara tedavisi için hastaneye yatırıldığında, IV 
contramal infüzyonu verilir. Ayrıca sempatolitik etki ile vazodilatasyon 
sağlayarak iskemiyi tedavi etmek ve analjezi sağlamak için epidural 
kateter takılarak hasta kontrollü ağrı pompası kullanılır. Böylece hem 
yara iyileşmesi hem de çok daha düşük dozlarda opioid ile etkin bir tedavi 
elde edilir. Epidural yoldan fentanil (opioid analjezik), beraberinde kısa 
etkili lidokain ya da uzun etkili bupivakain lokal analjezik ajanlar olarak 
verilir. Basamak tedavisinin son aşamasında fentanil transdermal olarak 
hastaya uygulanabilir.
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