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KRONIK YARADA TIME YAKLAŞIMI

lemlere dayalı kurulmuştur. 1960’lı yıllardan 
bu yana kronik yaralar konusunda artan bilgi 
birikimi ile bu yaraların biyolojisi ve patofizyo-
lojileri daha anlaşılır olmuştur. Oysa ki kronik 
yaranın, akut yaradan açıkça farklı bir bileşimi 
mevcuttur. Bu bileşim nekrotik yükü arttıracak 
nitelikte destrüktif olabileceği gibi, eksudatif bir 
sıvı üretecek şekilde inflamatuvar da olabilir. 
Örneğin; kronik yaralardan elde edilen sıvının 
ekstraselüler matriks proteinlerini ve büyüme 
faktörlerini yok edecek matriks metalloprotei-
nazlar (MMP) ve serin proteazlar (elastaz) gibi 
proteazlar yönünden oldukça zengin olduğu, 
dolayısıyla da yarayı iyileştirecek keratinosit, 
fibroblast ve endotel hücrelerinin proliferasyo-
nunu sınırlayıcı nitelikte olduğu birçok çalışma-
da gösterilmiştir (2,3). Benzer biçimde Mendez 
ve ark. kronik venöz ülser sıvılarından alınan 
sıvı örneklerinin yenidoğan prepisyumundan 
elde edilen fibroblastlarda hücresel yaşlanmayı 
tetiklediğini ortaya koymuştur (4).

Yara tedavileri geçmişe bakıldığında yara-
yı basitçe korumak, çeşitli bitkilerle sarmaktan 
başlayıp, özellikle 1990’lı yıllarda gelişen biyo-
mühendislik ürünü deri ve topikal büyüme fak-
törlerinin kullanımı gibi günümüzün modern 

GİRİŞ

Yara iyileşmesinin iyi bilinen dört evresi mev-
cuttur; bunlar hemostaz, inflamasyon, pro-
liferasyon ve olgunlaşma evreleridir. Kronik 
yaralar; akut hasara verilen bu normal yanıt sil-
silesinden birinde yaşanan kusur sonucu olarak 
ortaya çıkan iyileşmeme, kronik bir döngü oluş-
turma, tekrarlayan travma hâlidir. Bu süreç za-
man ilerledikçe kapanmayan, kimi zaman infla-
me, çoğunlukla da bireyin yaşam kalitesini ciddi 
derecede düşüren bir sorun olarak sonuçlanır.

İşte bu yaraların yönetiminde Schultz ve 
ark. tarafından (1) yara yatağı hazırlığı kavramı 
2003 yılında ortaya konmuştur. Sonraki yıl, bu 
yaraların iyileşme sürecinde gerekli olan yara 
yatağı hazırlığının 4 basamağı TIME konsep-
ti (Tissue, Inflammation/Infection, Moisture, 
Epithelial Edge) olarak tanımlandı. Bugün kli-
nik uygulamalarda, yara bakım merkezlerinde 
yaygın olarak kabul görmüş, sistematik bir yak-
laşım olarak pratik uygulamada yerini almıştır.

TARİHİ SÜREÇ

Kronik yara modelleri tarihi süreçte esasen akut 
yaraların iyileşme süreçleri üzerindeki göz-
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dokusu kökenli, hatta sentetik olabilirler. 
Kullanımları konusunda güncel veriler sınır-
lı olsa da ekstremitelerdeki kronik yaralarda 
kullanımını destekleyecek kanıt mevcuttur 
(32-33).

	ȇ Elektromanyetik terapi sürekli veya aralıklı 
salınan manyetik alanlar vasıtasıyla hücre 
proliferasyonunu indükleme etkisine sahip-
tir. Etki mekanizması henüz tanımlanma-
mıştır.

	ȇ Rekombinant insan PDGF ürünü olan Be-
caplermin günümüzde kullanımda etkinliği 
gösterilmiş tek büyüme faktörüdür. Rando-
mize kontrollü çalışmalar diyabetik ayak ül-
serlerinde  kullanımının güvenli olduğunu, 
plasebodan üstün nitelikte ancak aselüler 
matrislerden geride olduğunu göstermiş-
tir (34-35). Toplamda 922 hastayı içerecek 
şekilde yapılan dört çalışmada en az sekiz 
haftalık iyileşmeyen alt ekstremite ülserle-
rinde topikal PDGF’nin plaseboya kıyasla 
tam iyileşmede %39’luk bir artış gösterdiği 
izlenmiştir (36). Daha önemlisi, topikal PD-
GF’nin etkinliğinin esasen debridman sıklığı 
ile arttığı, buradan yola çıkarak da yara yata-
ğı hazırlığındaki temel prensiplerinin uygu-
lamada ileri tekniklerin verimliliği arttırdığı 
ortaya konmuştur (37).

	ȇ Metalloproteinazlar üzerinde inhibitör etki-
si bulunan doksisiklinin de diyabetik ayak 
ülserlerinde etkili olduğu, proinflamatuvar 
süreçlerde ortaya çıkan MMP’lerin yıkımını 
sağlayarak yaranın kronik döngüden kurtu-
lup akut evreye döndüğü pilot bir çalışmada 
gösterilmiştir (38).

SONUÇ

Yara yatağı hazırlığı süreci ve bu süreçte TIME 
kavramlarının etkin kullanımı klinisyene has-
taya özgü uygulanabilecek bir tedavi planı sun-
duğu kadar yaranın değerlendirilmesinde de 
sistematik olmayı sağlar. Şimdiye kadar sahip 
olduğumuz bilgiler ışığında kronik ve hatta işi 

bir adım ileri götürerek akut yaraların da tedavi 
algoritmasında TIME kavramlarının klinik kul-
lanımda yeri olduğu açıktır. Bize düşen, gelişen 
yeni teknoloji ürünlerini ve tedavi metotlarını 
prensiplerimiz çerçevesinde hazırlanmış bir ya-
raya uygulamak ve sonuçları iyi dizayn edilmiş 
çalışmalar ile bilim ışığında paylaşmaktır.
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