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CERRAHİ YARA BAKIMI

Ali Erkan UÇAR1

YARA

Yara; iç veya dış kaynaklı, fiziksel, kimyasal ve biyolojik faktörlerden bir veya 
birkaçının etkisi ile oluşan, anatomik yapı ve fonksiyon kaybına yol açan doku 
hasarıdır.

Akut Yara: Zamanında ve düzenli bir iyileşme yolu izleyerek normal ilerle-
yen, yara oluşmadan önceki fonksiyonel ve anatomik bütünlüğünü geri kazanan, 
genellikle 5-10 gün içinde iyileşen veya iyileşme süreci 1 ayı geçmeyen yaralar, 
akut yaralar olarak adlandırılır. Akut yaralar, genellikle travmatik yaralar veya 
planlı bir cerrahi işlem sonucu olarak ortaya çıkan yaralardır.

Kronik Yara: Kronik yaralar, uygun bir süre içinde anatomik ve fonksiyonel 
bütünlüğü sağlayacak düzeye ulaşamayan, bozulmuş bir onarım süreci sergile-
yen, geç ve zor iyileşen ya da iyileşemeyen yaralardır. Kronik yara sıvısının, hüc-
re dışı matris (ECM) proteinlerini ve büyüme faktörlerini parçalayan veya bo-
zan matris metalloproteinazlar (MMP) ve serin proteazlar (elastaz) dahil olmak 
üzere yüksek seviyelerde proteazlar içerdiği bilinmektedir. Bu durum endotel 
hücreleri, keratinositler, fibroblastlar gibi hücrelerin çoğalmasını engellemek-
tedir. Yara sıvısındaki makromoleküller aynı zamanda büyüme faktörlerini de 
bağlayarak onları iyileşme sürecinde kullanılamaz hale getirir (1-3).
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kilenmiştir. Bu dört evreye dahil edilemeyen, yüzeyel dokuda nekrozun oldu-
ğu ancak hasar derinliğinin bilinemediği ya da yüzeyel hasarın yara derinliği 
hakkında bilgi veremeyeceği basınç ülserleri evrelendirilemeyen sınıfındadır 
(30,31). Cerrahi yara bakımı dokunun değerlendirmesini takiben tüm katlarda 
rastlanan cansız ve nekroze dokunun debridmanını içerir. Evre 1 ve 2 de cerrahi 
debridmana ihtiyaç genellikle yoktur. Debridmanı takiben yara bakımı enfeksi-
yonun kontrolüne, eksudanın dengesini sağlamaya ve granülasyon ve epitelizas-
yonun oluşmasına yöneliktir. Eksuda genellikle aşırı artmıştır, defektin büyük 
olduğu yaralarda negatif basınç yardımlı kapama tedavisi, süper emici köpük 
pansumanı eksuda kontrolünde tercih edilebilir. Debridman sonrasında sekon-
der iyileşmeye bırakılmış basınç ülserlerinde uygun bölgelerdeki yaralar primer 
kapatılabilir (gecikmiş primer kapama). Ancak geniş defekt içeren yaralı böl-
gelerin tedavisinde rekonstrüksiyon tercih edilir. Hastaya ait olumsuz faktörler 
düzeltilebilir ve basınç etkeni ortadan kaldırılabilirse deri grefti yapılabilir. Ku-
tanöz, kas veya her ikisini içeren ya da serbest formda flepler defektlerin gide-
rilmesi ve yaranın iyileşmesi için kullanılabilir. Ne yazık ki basınç ülseri gelişen 
hastaların morbidite faktörleri ve basınç etkisi yeterince düzeltilemediğinden 
yaralar çoğu kez tekrarlayan debridman, eksuda ve enfeksiyon kontrolü ile de-
vam eden yara bakımına mecburdur. Basınç faktörü ortadan kaldırılamadığın-
dan uygulanacak yöntemlerin birçoğunda basınç ülseri tekrarlamakta ya da yara 
iyileşmesi tamamlanamadan hastalar kaybedilmektedir (31).
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