CERRAHI YARA BAKIMI

Ali Erkan UCAR!

YARA

Yara; i¢ veya dis kaynakl, fiziksel, kimyasal ve biyolojik faktorlerden bir veya
birka¢inin etkisi ile olusan, anatomik yap1 ve fonksiyon kaybina yol agan doku
hasaridir.

Akut Yara: Zamaninda ve diizenli bir iyilesme yolu izleyerek normal ilerle-
yen, yara olusmadan 6nceki fonksiyonel ve anatomik biitiinligiinii geri kazanan,
genellikle 5-10 giin iginde iyilesen veya iyilesme siireci 1 ay1 ge¢meyen yaralar,
akut yaralar olarak adlandirilir. Akut yaralar, genellikle travmatik yaralar veya
planli bir cerrahi islem sonucu olarak ortaya ¢ikan yaralardir.

Kronik Yara: Kronik yaralar, uygun bir siire i¢ginde anatomik ve fonksiyonel
bitiinliigi saglayacak diizeye ulasamayan, bozulmus bir onarim siireci sergile-
yen, geg ve zor iyilesen ya da iyilesemeyen yaralardir. Kronik yara sivisinin, hiic-
re dis1 matris (ECM) proteinlerini ve biiyiime faktorlerini pargalayan veya bo-
zan matris metalloproteinazlar (MMP) ve serin proteazlar (elastaz) dahil olmak
tizere yiitksek seviyelerde proteazlar icerdigi bilinmektedir. Bu durum endotel
hiicreleri, keratinositler, fibroblastlar gibi hiicrelerin ¢ogalmasini engellemek-
tedir. Yara sivisindaki makromolekiiller ayni zamanda biiytime faktorlerini de
baglayarak onlari iyilesme siirecinde kullanilamaz hale getirir (1-3).
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kilenmistir. Bu dort evreye dahil edilemeyen, yiizeyel dokuda nekrozun oldu-
gu ancak hasar derinliginin bilinemedigi ya da yiizeyel hasarin yara derinligi
hakkinda bilgi veremeyecegi basing iilserleri evrelendirilemeyen simifindadir
(30,31). Cerrahi yara bakimi dokunun degerlendirmesini takiben tiim katlarda
rastlanan cansiz ve nekroze dokunun debridmanini icerir. Evre 1 ve 2 de cerrahi
debridmana ihtiyag genellikle yoktur. Debridmani takiben yara bakimi enfeksi-
yonun kontroliine, eksudanin dengesini saglamaya ve graniilasyon ve epitelizas-
yonun olusmasina yoneliktir. Eksuda genellikle asir1 artmistir, defektin biiyiik
oldugu yaralarda negatif basing yardimli kapama tedavisi, siiper emici kopiik
pansumani eksuda kontroliinde tercih edilebilir. Debridman sonrasinda sekon-
der iyilesmeye birakilmis basing tilserlerinde uygun bolgelerdeki yaralar primer
kapatilabilir (gecikmis primer kapama). Ancak genis defekt iceren yarali bol-
gelerin tedavisinde rekonstriiksiyon tercih edilir. Hastaya ait olumsuz faktorler
diizeltilebilir ve basing etkeni ortadan kaldirilabilirse deri grefti yapilabilir. Ku-
tanoz, kas veya her ikisini iceren ya da serbest formda flepler defektlerin gide-
rilmesi ve yaranin iyilesmesi icin kullanilabilir. Ne yazik ki basing tilseri gelisen
hastalarin morbidite faktorleri ve basing etkisi yeterince diizeltilemediginden
yaralar ¢ogu kez tekrarlayan debridman, eksuda ve enfeksiyon kontrolii ile de-
vam eden yara bakimina mecburdur. Basing faktorii ortadan kaldirilamadigin-
dan uygulanacak yontemlerin birgogunda basing iilseri tekrarlamakta ya da yara
iyilesmesi tamamlanamadan hastalar kaybedilmektedir (31).
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