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Yara

- Yaralarin iyilestirilmesi yillar boyu hekimligin en 6nemli ugras alanlarindan
biri olmustur.

- Yara: Dokularin buitiinligiinin ve isleyisinin bozulmas.

- Bu i1sleyisin yeniden saglanmasina ve doku biitiinliigtiniin yeniden
kazanilmasina ise yara iyilesmesi adi verilir.

- Saglikli bireylerde yara kapanmasi oldukca 1y1 planlanmais bir
surectir.




Yara iyilesmesi

- Dort evresi (fazi1) vardir:
- Hemostaz/koagulasyon
- Inflamasyon
- Proliferasyon
- Maturasyon/remodeling

- Bu evreleri birbirinden net sinirlarla ayirmak zordur, sirali ama i¢
1ce gecmis sekildedir.




- Yaralanmayla birlikte hizla
bircok farkli hiicrenin,
sitokinin, biiylime
faktorlerinin dahil oldugu, cok
sayida biyokimyasal olayin
gerceklestigi cok kompleks
tamir stireci baslar.
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Yara iyilesmesi-Hemostaz faz

. Iyilesmenin baslamasi icin hemostaz sarttir

- Kanamadan, dehidratasyondan, kontaminasyondan ve infeksiyondan
korur.

- Yara olusunca vazokonstriiksiyon ve takiben trombositlerde
agregrasyonla ekstrensek koagiilasyon mekanizmasi baslatilir.

* Olusan piht1 kollajen, trombosit, trombin ve fibronektin icerir.

- Bu doku hiicre migrasyonu ve tutunmasi icin temel bir matriks
olusturur.

- Agregre olmus trombositler PDGF, TGF-8, EGF ve IGF salgilayarak

yara bolgesine notrofiller: ve sonrasinda makrofaj, endotel hiicreleri
ve fibroblastlari ceker.




Yara iyilesmesi-Hemostaz faz

- Bu sitokin ve bliylime faktorleri hemostaz ve normal yara iyilesmesi
1cin gerekli iglevleri tistlenirler:
- Platelet derive biiytime faktori (PDGF) kemotaksiste,

* Transforming biyime faktori B (TGF-B) ekstraseliiler matriks
depozisyonunda,

 Fibroblast buiyime faktori (FGF) ile epidermal biiytime faktori (EGF)
epitelizasyonda,

+ Vaskiiler endotelyal biiyime faktori (VEGF) anjiyogenezde gorev yapar

- Kanamanin kontrol altina alinmasiyla vazodilatasyon olur.

- Vaskiler gecirgenlikte artig inflamatuar hiicrelerin migrasyonu ic¢in
gereklidir.




Yara iyilesmesi-Inflamasyon fazi

- Bu faz 1-6 giin stuirer.

- Temel amac, yaralanma boélgesindeki
yasamsalligini yitirmis dokularin
debridmani ve mikroorganizmalarin
uzaklastirilmasidir.

- Bu fazin klasik fiziksel bulgular: eritem, 1s1
artisi, 0dem ve agridir.




Yara iyilesmesi-Inflamasyon fazi

- Erken inflamatuar faz:
+ Notrofil islevlerinin baskin (Hiicrelerin %50’ den fazlasi notrofil)

- Oli dokunun ve yaradaki bakterinin par¢alanmasi, notrofillerin salgiladig:
proteolitik enzimlerle gerceklesir

« IL-1 alfa, IL-1 beta, TNF alfa
- Zamanla yarada notrofil sayilar: apopitoz ve fagositozla azalir

- Gec¢ inflamatuar faz:

+ Ozellikle PDGF, TGF-8, LT-B4 ve PF4 sayesinde monositler dokuda aktive
makrofajlara dontisiir.

* Makrofajlar antijen sunan hiicre 6zelliginin yani sira, fagositozda, keratinosit gocii
ve cogalmasinda da 6nemli gorevler tistlenir.

* Yara 1yilesmesinin vazgecilmez hiicreleri

. ILkll,_kompleman ve immiunoglobiillin G yikim tirtinleri ile lenfositler yara bolgesine
cekilir.




Yara iyilesmesi-Proliferasyon fazi

- Bu evrenin temel hedefleri yara ylizeyinin ortiillmesi ve vaskiiler
agin yeniden olusturulmasidir.

- Fibroblastlar toplanmaya baglar:
* Trombositlerden salinan PDGF, TGF-B ve IGF-1'1n tetiklemesiyle

- Fibroblastlar kollajen salgilar:
* Yara bagdokusunun temel yap1 tasidir.

- Bu arada makrofajlar ve fibroblastlar; fibroblast aktivasyon,
migrasyon ve proliferasyonunu stimiile eden PDGF, FGF, VEGF-1,
IGF-1, IL-1, IL-2, IL-8, TGF-a, TGF-B, TNF- a gibi ¢cok sayida sitokin
ve buylume faktori salgilar.




Yara iyilesmesi-Proliferasyon
faz

- Anjiogenez sirer:

* Yara yataginda yeni kapiller damarlarin

olusumu yara iyilesme siirecinin normal seyri
1cin gereklidir;

- Kapillerler yara yatagina, yap1 maddesi saglar
ve grantiilasyon dokusunu desteklerler.

- Granulasyon dokusu olusur.




Yara iyilesmesi-Remodeling faz

- Bu faz bir yildan fazla stiirebilir,
- Hiicrelerde ve vaskiilaritede azalmayla karakterizedir.

. Inflamatuar stire¢ azalarak kollajen sentezi, capraz bag olusumu ile
mevcut dokunun kalinlagmasi ortaya cikar

- Fibroblastlar, tip I kollajen ve diger ECM bilegsenlerinin miktarini
artirarak hareket ederken, MMP'ler daha 6nce bir sablon olarak
hizmet eden diizensiz kollajeni parcalayarak hareket eder.

- MMP ve inhibitorlerin dengesinin bozulmasi hipertrofik skar, keloid
ve kronik yara olusumuna neden olur.
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Kronik Yara




- Kronik yara; normal, diizenli ve zamaninda bir onarim dizisinden
gecemeyen veya onarim silirecinin ii¢c ay sonra anatomik ve
fonksiyonel biitiinliigli geri kazanamadig: bir yaradair.

- Akut yaralarda yara iyilesme basamaklari birbirini takip ederken
kronik yaralarda bu akis bozulur.

* Cogu zaman inflamatuar fazi gecmez.

- Yaranin bazi alanlari bir fazdayken bazi alanlar: farkli fazda
olabilir. Senkronizasyonun bozulmasi dogal iyilesmeyi bozar.

- Tim yaralar kronik yara olma potansiyeline sahiptir.




- Diinyada yaklasik 40 milyon kronik yara hastasi bulunmaktadir.
- Maliyet,
« Uzuv kayba,
* Depresyon,
- I giicii kayb,
* Toplumdan 1zolasyon,
- Olim...

- ‘Global Wound Care Market’ 2016 raporunda diinya capinda
sektorin yaklasik 18 milyar dolarlik degere ulastig: bildirilda.
+ 2023 sonu 1¢in tahmin edilen 26 milyar dolar
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Kronik yara

- Persistan inflamasyon, bozulmus anjiyogenez, zor reepitelizasyon,
diizensiz sitokin seviyeleri/biiyiime faktorleri ve/veya artan proteaz
aktivitesi ile karakterizedir.

- Hiicresel diizeyde bir cok bozulma goriliir:

- Notrofiller fenotipik degisiklikler, infiltrasyonda azalma, transendotelyal
hiicre migrasyonu...

-« Azaltilmig M2 makrofaj profili indiiksiyonu ve daha diisiik antibakteriyel
aktivite...

* Makrofaj fonksiyonunda bozulmayla anormal onarim...

* Makrofajlarda M1/M2 profil oraninda dengesizlik ile birlikte kontrolsiiz bir
inflamatuar mediyator ve bliiylime faktori tiretimi...




- Makrofajlar ve endotel hiicreleri, epitelyal hiicreler, fibroblastlar ve
stem/doku progenitor hiicreleri arasindaki iletisim bozulur.

- Fibroblastlar inflamatuar mediatorlere ve biiylime faktorlerine yanit
veremezler

- Bu da proliferatif kapasitenin azalmasina neden olur.

- Tim bu molekiiler ve hiicresel anormallikler, ECM'nin birikmesini
ve graniilasyon dokusunun olusumunu engelleyerek kronik
yaralarin olusumuna yol acar.




- Kronik yara etyolojiye gore dort kategoriye ayrilir:
- Arteriyel tlser

+ Diyabetik tlser
- Basi ilser1

* Venoz llser

- Etyolojideki farkliliklara ragmen ortak noktalari:
« Asir1 proinflamatuar sitokin seviyeleri,
* Uzun stireli infeksiyonlar,

- Tlaca direncli mikrobiyal biyofilm olusumu,

* Onarici uyaranlara yanit vermeyen yaslanmis hiticreler...
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Arteriyel tulserler

. Iskemik iilser

- Yetersiz arteriyel kan akis1 veya azalmis perflizyon basinci nedeniyle
ozellikle alt ekstremitede gelisen ve tedavisi oldukca glic olan
yaralardir.

- En sik nedeni biliytik ve orta boy arterlerdeki arterioskleroz

- Ozellikle ayak parmaklarinda, topukta, ayak dis malleoliinde, kemik
yapilarin yuzeyellestigi ve arteriyel perfiizyonun diisiik oldugu bélgelerde

- Arteriyel llserlerin %50 si diyabetik tilserlerle birliktelik gosterir.




Arteriyel ulserler-etyoloji

1. Tikayici sebepler
* Arteriosklerozis obliterans

Diabetes mellitus

Kronik bdbrek hastaligi

Hiperlipidemi

Sigara kullanimi

Obezite

lleri yas

Arteriyel tromboembolizm
* Tromboanjiitis obliterans (Buerger hastaligi)
* Arteriovendz fistiiller (Konjenital veya travmatik)
* Travma, riiptlrasyon, enfeksiyon
* Fibromuskdler displazi

* Kan viskozitesinin artigi

2. Fonksiyonel hastaliklar

* Raynaud fenomeni, skleroderma

* Kan viskozitesinin artigi
Fibrinojen diizeyi artig
Paraneoplastik sendrom
Paraproteinemi

* Kan transflizyonu reaksiyonlari

3. Vaskillitler

* Lokositoklastik vaskulit

* Mikroskopik polianjiitis

* Mikroskopik polianjiitis

* Wegener granilomatozisi

* Churg-Strauss sendromu

* Henoch-Schénlein purpurasi

* Kawasaki hastalig
Poliarteritis nodosa

» Takayasu arteriti




Arteriyel ulserler

- Yuvarlak gekilli ve keskin yara siniriyla
karakterizedir.

- Yara tabani ve cevresi sari, kahverengi, gri
veya siyah renkte olabilir ve tipik olarak
kanamaz.

- Altta yatan DM ve duyusal noropati yoksa
agr1 ve kramp on plandadir.

* Gece ve eforla siddetlenir.

. Intermitant kladikasyo (+)




- Tendon ya da kemik aciga cikacak kadar derin olabilir.

- ABI degerlendirmesi ve nabizlarin palpasyonu!
- <0.8 ise arteriyel hastaligin isareti olabilir,

* <0.4 1se cidd1 1skemiden s6z edilebilir.







Periferik arter hastaliklarinin tanimlanmasi ve klinik siniflandirilmasi

Fontaine Rutherford

Evre Semptom Evre Kategori Klinik Tanim

I Asemptomatik 0 0 Asemptomatik

lla Hafif kladikasyo l 1 Hafif kladikasyo

lib Orta-ciddi kladikasyo I 2 Orta derecede kladikasyo
I 3 Ciddi kladikasyo

I Istirahat agrisi [ 4 Istirahat agrisi
[ 5 Mindr doku kaybi

\' Ulserasyon veya gangren Il 6 Major doku kayb

2014 yilindan itibaren mevcut siniflandirmalarin iskeminin dogal seyrini ve uzuv
kayb1 risk faktorlerini yeterince degerlendirmedigi distiniilerek WIfI (Wound,
Ischemaia, and foot Infection) siniflandirmasi 6nerilmekte
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Venoz ulserler

- Staz tlilseri ya da varis ilseri
- En sik goriilen kronik yara tipi
- Yas ve kilo arttikca venoz tilser olugsma riski de artar.

- Venoz iulserlerin nedeni venoz hipertansiyondur:

+ Derin, ylzeyel ya da perforator venlerde bulunan kapakciklarin islevinde
bozulma,

* Derin ven trombozu,
+ Baldir kas pompa islevinde bozulma.




- Genis tabanli, kenarlar: diizensiz ve
yluzeyeldir.

- Siklikla alt ekstremitenin medial
supramalleolar yliziinde bulunurlar.

- Genelde agrisiz ve kasintili; tilsere
dokununca hassas ve agrih




- Arteriyel ve venoz ulserler birlikte goriilebilir.

- Degerlendir!
- ABI ile arteriyel durum
« Diger vaskiiler degerlendirmeler

- Mikst arteriyel-venoz hastaligr dislanmasi ve kompresyon oncesi yeterli
perflizyon saglandigindan emin olunmasi




Venoz yetmezlik evrelendirmesi icin CEAP siniflamasi

KLINIK SINIFLAMA ( C)
CO Vendz bulgu yok
C1 Telenjiektazi ve retikiiler venler
C2 Varikoz venler
Cc3 Odem
C4a Pigmentasyon, egzema
C4b Lipodermatoskleroz, beyaz atrofi
C5 lyilesmis vendz ilser
C6 Aktif venoz llser
S Semptomatik
A Asemptomatik

ETYOLOJIK SINIFLAMA (E) ANATOMIK SINIFLAMA (A )
Ec Konjenital As Yizeyel venler

Ep Primer Ap Perforan venler

Es Sekonder Ad Derin venler

En Etyoloji belirlenmemis An Anatomi belirlenmemis

FIZYOPATOLOJIK SINIFLAMA (P )
Pr Refli
Po Tikanikhk
Pr,o Refli ve tikaniklik
Pn Belirlenebilen bir patoloji yok
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Diyabetik ulserler

- Alt ekstremite ampiitasyonlarinin en sik nedeni

- Coklu organ sistemlerinin etkilenmesiyle:
« Periferik arter hastalig,
* Periferik noropatiler,
« Postural instabilite,
+ Osteopeni, osteoporoz,
- Kiriklar,

« Charcot noroartropatisi...




. Ulserler en sik ayak parmaklarinda ve metatars baglarinin plantar
yuzinde gorilir.

- Krater benzeri goriintim,

* Yara yataginda skar veya nekrotik doku,

- Kalin bir kallus halkasi ile cevrili,

* Yiizeyel ya da derin,

* Tendon ve/veya kemik yapilarin aciga cikabilir.

- Siniflandirma
- Wagner, Texas, SINBAD, PEDIS, IDSA...

- Kan sekeri regiilasyonu, komplikasyonlari 6nleme, infeksiyon
kontrolii...

* Yara olusumunu 6nleme ve hasta egitimi
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Basi ulserleri

- Basincg ilseri, dekiibit lilseri ya da yatak yarasi

- Suirekli veya uzun stiireli basin¢ sonucu olusan cilt ve yumusak doku
yaralanmalari.

- Siklikla sakrum, koksiks, kalca ve topukta yerlesir.

- Nazal kaniiller, nazogastrik tiipler ve alcilar/ateller de basi
ulserlerine neden olabilir.

« Mukozal membran basing¢ yaralanmasi ve tibbi araclara bagh basing
yaralanmasi




- Basi ilser olusumu kompleks ve multifaktoriyel

- Duyu kaybi1 ve azalmis hareket bu tilserlerin olusumuna yardimeci
olan en 6nemli nedenlerdir.
- Hastalar rahatsizligin farkinda degildir ve bu nedenle baskiy1 hafifletmez.

- Predispozan faktorler

« Norolojik hastaliklar, kardiyovaskiiler hastaliklar, uzamis anestezi,
dehidratasyon, malniitrisyon, hipotansiyon, cerrahi...




- Glinuimizde farklh hasta popitilasyonlar: icin
gelistirilmig, farkh risk faktorlerinin
degerlendirildigi cok sayida risk degerlendirme
0lcegl bulunmaktadir:

* Norton, Waterlow, Braden 6lcegi...

- Ancak calismalarda bu ol¢eklerin basi tiilserleri
insidansini azalttigina dair giivenilir kanitlar
elde edilemedigi bildirilmektedir.

- Hasta 6zelinde klinik deneyim ve uzmanlik basi
tlserlerini 6nlemede 6n plana ¢cikmaktadir.




- NPUAP (National Pressure Ulcer Advisory

Panel) evreleme
* Evre I. Eritemli biitiinliigii bozulmamasg cilt
* Evre II: Epidermis ve dermisi iceren kismi cilt kaybi

« Evre III: Deri alt1 dokuya uzanan ancak altindaki

fasiyay1 gecmeyen tam kalinlikta bir deri kaybi

« Evre IV: Onemli doku kaybiyla birlikte fasiya

boyunca uzanan tam kalinlikta deri kaybi. Kas,

kemik, tendon veya eklem tutulumu olabilir.







- Smiflandirilamayan tam kat basi tilser1
* Yaranin derinligi ylizeyde yer alan nekrotik doku nedeniyle belirlenemez.
* Bu nekrotik doku kaldirildiginda evre 3 ya da 4 yara olmasi beklenir.

- Derin doku basin¢ hasari
- Rengi hicbir sekilde acilmayan kirmizi, mor renk degisikligi




Degerlendir !

- Kronik yarali hastada mutlaka sorgulanmali:
* Lezyonun siiresi

[1k olugan lezyonun 6zellikleri

Lezyonun biliylime hizi

Subjektif yakinmalar

Kullanilan tedaviler ve tedavilere yanit

Yeni kullanilmaya baslayan sistemik tedaviler

Sistemik hastalik oykiisu

- Bag dokusu hastaliklar:; inflamatuar barsak hastaliklari; kalp, bobrek, karaciger
hastaliklari; koagiilopatiler; hematolojik hastaliklar; maligniteler...

- Mukoza ve deri ekleri dahil kapsaml deri muayenesi yapilmala.




Infeksiyon

- Kronik bir yarayi infeksiyon acisindan degerlendirirken, akut
enfekte yaralardan farkli belirti ve semptomlara sahip oldugu
bilinmelidir.

- Eritem, 6dem, agr1 ve ates gibi tipik infeksiyon belirtileri her zaman
mevcut degildir.

- Kronik yarada infeksiyonu degerlendirmede en uygun yontem
biyopsiyle kantitatif kiiltir




- Infekte kronik yaralar i¢in:
- NERDS: nonhealing, exudative, red and bleeds easily, debris, and smell.
 Biyofilm veya kritik kolonizasyonlu yaralar i¢in
- Ug kriter varsa sensivite %73, spesifite %80.5

- STONEES : size increasing, temperature increased, os (probes to or
expo&ed bone), new areas of breakdown, exudative, erythema/edema, and
smell.

- Infeksiyon icin
- Ug kriter varsa sensivite %90, spesifite %69.4

. Uc-alt1 aylik uygun yara bakima yanit vermeyen kronik bir yara
atipik yara olabilir.

* Normal olmayan yerlerde ve normal olmayan goriiniime sahip

- Inflamatuar, vaskiilopatik, metabolik, genetik, infeksiyon, ilag iligkili,
malignite...

- Biyopsi!
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Atipik yaralar



i SRR ke

Vaskilitler Kriyofibrinojenemi




Kalsifilaksi Kumadin nekrozu




CCompressicn therapy and Hyperbaric oxygen therap)D

egative pressure wound therapy
and Electrical stimulation

Shockwaves,
photobiomodulation
and Ultrasounds

Dressing
free
therapies

3003

Local and Systemic

Skin grafting

-

Chronic Wound
Therapies

Extracellular vesicles-loaded
dressings

Dressing
therapies

Decellularized, porous,
nanofiber meshes hydrogels.
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