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ÖZET 

 

Giri  ve Amaç: Bu deneysel çal man n amac , yo un bak m hastalar nda s kl kla kullan lan 

L-alanin+ L-glutaminin karaci er, ince ba rsakdaki yap sal de ikliklere etkisi, yara 

iyile mesine etkisi ve bakteriyel translokasyona etkisini ara lmas r. 

Materyal ve Metod : Bu çal mada 190-230 gr olan 20 adet erkek Sprague Dawley rat 

kullan ld . Ratlar randomize olarak iki guruba ayr ld . Tüm ratlarda deneysel rat yan k 

modeline uygun olarak deride yan k olu turuldu ve her iki grup e it artlarda 21 gün beslendi.  

Deney grubuna 5ml/kg/gün  L-glutamin+L-alanin içeren (Dipeptiven®, Fresenius Kabi 

BadHamborg, Almanya) preparat  oral yolla verildi. 21 günün sonunda tüm ratlar sakrifiye 

edildi. Tüm ratlardan steril artlarda karaci er, ince ba rsak, yan k yaras ndan biyopsiler ve  

kan kültürü al nd . Patolojik incelemede dokulardaki yap sal de iklikler ve yara iyile mesi 

de erlendirildi. Mikrobiyolojik incelemede ince ba rsak ve kan kültürleri k yaslayarak L-

glutamin+L-alaninin bakteriyel translokasyona etkisi ara ld . 

Bulgular : ki grup aras nda ince ba rsak biyopsileri aras nda hiçbir yap sal fark 

görülmedi. Karaci er biyopsilerinde kontrol grubunda grade 1 hasarlanma mevcutken deney 

grubunda  hasar tesbit edilemedi. Yan k yaras ndan al nan cilt biyopsilerinin patolojik 

incelemesinde deney grubunda epitelizasyon ve granulasyonun daha iyi oldu u tesbit edildi. 

Mikrobiyolojik incelemede kontrol grubundaki iki rat n ince ba rsak ve kan kültürlerinde 

S.aureus, iki rat n ince ba rsak ve kan kültürlerinde de S.epidermidis olmak üzere toplamda 

dört ratda üreme tesbit edildi. Deney grubundaki hiçbir rat n ince ba rsak ve kan 

kültürlerinde üreme olmad . 

Sonuç: Deneysel rat yan k modelinde yap lan bu çal man n sonucunda elde etti imiz verilere 

göre, L-glutamin+L-alanin (Dipeptiven®, Fresenius Kabi BadHamborg, Almanya) 

kullan n yan k hastalar n yara iyile mesini olumlu etkisi olaca , bakteriyel 

translokasyonu engellemeye yard mc  oldu unu dü ünüyoruz. Yatarak tedavi edilen yan k 

hastalar n beslenmesinde L-glutamin+L-alaninin destek ürünü olarak tüm hastalarda düzenli 

olarak kullan  öneriyoruz. 
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SUMMARY 

 

Introduction and Objective: The aim of this experimental study is to research the effects of 

L-alanin and L-glutamine on liver, structural changes on small intestine, wound healing, and 

bacterial translocation which are being widely used on intensive care patients. 

Material and Method: 20 male Sprague Dawley rats which weigh 190-230 gr used in this 

study. Rats separated into two randomized groups. In accordance with experimental rat burn 

model, skin burn was created in every rat and both groups are fed equally for 21 days. 

Experimental group administered L-glutamine+L-alanin containing product (Dipeptiven®, 

Fresenius Kabi BadHamborg, Germany) for 5 ml/kg/day orally. At the end of 21st day all rats 

were sacrificed. Biopsy materials obtained from liver, small intestine, and burn wound and 

blood culture was taken under sterile conditions. In pathologic examination structural changes 

in tissues and wound healing was evaluated. In microbiologic examination, effects of L-

glutamine and L-alanin on bacterial translocation are evaluated by comparing small instestine 

and blood cultures. 

Results: No structural difference was seen among small intestine biopsies between two 

groups. No liver damage was seen in experimental group while live biopsies showed grade 1 

damage in control group. Epitelization and granulation was detected as better in pathologic 

examination of skin biopsies obtained from burn wound showed better in experimental group. 

Microbiologic examination showed bacterial replication in total of 4 rats from control group, 

two rats showed replication of S.aures in small intestine and blood culture and two rats 

showed replication of S. epidermidis in small intestine and blood culture. No replication was 

determined in any rats from experimental group. 

Conclusion: In the light of findings acquired from this study done with experimental rat burn 

model, we think that use of L-glutamine+L-alanin (Dipeptiven®, Fresenius Kabi 

BadHamborg, Germany) will have positive effects on wound healing and helps preventing the 

bacterial translocation. We suggest regular use of L-glutamine+L-alanine in nutrition of  

hospitalized burn patients as a supporting product. 
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1 G  ve AMAÇ 

 

Yan k, tüm dünyada halen önemli bir halk sa  sorunu olmaya devam etmektedir. 

Ço unlukla çocuklar  ve  ya lar  etkilemekle beraber tüm ya  gurubunda görülebilmektedir. 

Olu acak yan k hasar n  büyüklü ü; yak  maddenin iddeti, buna maruz kalma süresi, 

maddenin  , konsantrasyonu ve dokunun buna kar  direncine ba r. Buna ba  olarak  

daha yüksek daki etkenler ile daha k sa sürede daha derin yan k olu abilmektedir. Yan k 

hastalar  de erlendirilirken bu durum göz önünde bulundurulmal r. 

 

Yan k yaralanmas na maruz kalan hastalar n %90'  ayaktan tedavi edilebilirken, yan k 

ünitesine yatarak tedavi edilmesi gereken hasta grubu %10 civar ndad r (1). Yan k tedavisi 

ras nda geli ebilen lokal veya sistemik enfeksiyonlar yara iyile mesini olumsuz 

etkilemektedir. Enfeksiyonun önlenebildi i ölçüde yara iyile mesi h zlanmakda mortalite 

dü mektedir(2,3). Bu sebeple sistemik antibiyotik kullan , mikroorganizmalara dirençli 

yara örtüleri ve hastaya verilecek sistemik destek (s  dengesi , enteral veya parenteral 

verilen protin deste i) oldukça önemlidir (2,3,4). 

 
Geni  yan  olan, genel durumu ileri derecede bozulmu , durumu stabil olmayan, 

monitörizasyon ve ileri düzeyde tedavi gereksinimi olan hastalar yan k yo un bak m 

ünitelerinde yat larak tedavi edilirler. Yo un bak m ünitelerinde takip edilen hastalarda 

geni  spekturumlu antibiyotikler , yüksek doz analjeziklere ek olarak çe itli destek ürünlerine 

ihtiyaç duyulmaktad r. (5)Guo GH. ve ark. yan k yo un bak m ünitesinde yatan 30 hasta 

üzerinde yapt klar  çal mada, hastalar n 14’ünde  arjinin ile zenginle tirilmi  enteral 

beslenme ürünleri kullan lm  ve bu gurubun standart beslenen guruba göre hücresel 

ba kl k fonksiyonlar n artt  sonucuna varm lard r. (6) Yan H. ve arkada lar n   %50 

den fazla yan kl  yo un bak mda resüste edilmi  hastalar üzerine yapt  çal maya göre  

erken L-arginin takviyesinin  resüstasyon üzerine olumlu etkileri oldu unu göstermi lerdir.  

(7) Peng X. ve ark.  yapt klar  çal malarda gerek hastalar ve gerekse hayvan deneylerinde 

glutaminin ba rsak hasar  azaltt  immuniteyi güçlendirdi i ve yan k hastalar n 

hastanede yat  süresini k saltt  bildirmi lerdir. Tüm bu çal malar yan k geli en 

hastalarda oral destek ürünlerinin yan k iyile me sürecine olumlu katk n olabilece ini 

dü üdürmektedir.  
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Bu çal mada amaç deneysel rat yan k modelinde L-glutamin+L-alanin preparat n 

(Dipeptiven®, Fresenius Kabi BadHamborg, Almanya) yara iyile mesi , morbitide ve 

mortaliteye etkisini ara rmakt r.   
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2. GENEL B LG LER 

 

2.1 Derinin Yap  ve Foksiyonlar  

Deri ; nsan vucudundaki en büyük organd r. Vucut a rl n yakla k %16 s  olu turur. 

 

2.1.1Derinin Fonksiyonlar : 

 

1- Koruma: Deri d  ortamdaki ya (s cak-so uk), vücuttaki suyun kayb na, ultraviyoleye, 

kimyasal maddelere, mikroorganizmalara ve minör travmalara kar  vucudu korur. 

2- Duyu: S cak, so uk, dokunma, a  

3- Termoregülasyon: Terleme, vazodilatasyon, vazokonsrüksiyon 

4- Vitamin sentezi:  D- vitamini 

5- Detoksifikasyon: Terleme 

 

2.1.2. Derinin Yap  

Kabaca 3 tabakad r. 

         A.Epidermis 

         B.Dermis 

         C.Hipodermis 

 

2.1.2.A.  Epidermis 

  Cildin en d  kat r.  Histolojik yap  keratinize squamoz epiteldir. 

   5 bölüme ayr r; 

a. St. Corneum    

b. St. Lucidum  

c. St. Granülozum  

d. St. Spinozum  

e. St. Bazale ( St. Germinativum ) 

 

St.bazale’deki keratinositler mitotik aktiviteye ve diferansiyasyon özelli ine 

sahiptirler. Bazal tabakadaki hücrelerin yakla k yar  mitoz halindedir. Bir hücrenin 

bölünmesi için geçen süre yakla k olarak 50 saattir.(Bir hücrenin siklusu) 



 7 

Bazal tabakadan bir hücrenin St.corneum’a ula p dökülmesi ile deri devaml  bir 

yenilenme gösterir. Bazal tabakada mitoz sonras  olu an bir keratinosit yakla k 14 günde 

corneuma ula r ve deskuame olur. Bu zamana derinin yenilenme zaman  (turn over) denir.  

Baz  deri hastal klar nda bu zaman çok k sal r, psöriazis’te  oldu u gibi 3-5 güne iner. 

a.  St. Corneum 

Boynuzsu tabaka da denmektedir. Derinin en üstteki kat r. Çekirdeksiz 15-20 s ra düzensiz 

(yass  dizilim) hücrelerden olu ur. Hücreler aras ndaki ba lar gev emi tir, bu yüzden 

dökülme özelli ine sahiptir (deskuamazyon). Bu hücreler bol miktarda keratin içerirler. 

nterselüler aral k bol miktarda lipid içerir. El ve ayak taban nda daha kal nd r.  

  

b. St. lucidium   

Yaln z el içi ve ayak taban  gibi ; bas nc n ve travman n yo un oldu u yerlerde bulunan bir 

tabakad r. Cilde normalden daha fazla bir dayan kl k sa lar.  Normal tabakalardan daha aç k 

renkte görülür. Bu tabakadaki hücreler i eklinde eozinofilik  yass la  ince bir tabakad r. 

Atrofik çekirde e sahiptirler hücrede ba kada organel bulunmaz. Sitoplazmalar nda eleidin 

bulunur. Keratohyalin transformasyonu bu tabakada sürer.  

 

c. St. Granülozum  

Bu tabaka 1-3 s ra halinde dizilmi  yass  poligonal hücrelerden olu ur. Hücrelerin içinde 

bolca fosforlanm  histidin ve sistin'den zengin protein içeren kerato-hyalin granülleri ta r.   

Hücrelerin çekirdekleri k smen atrofiktir. Hücre stoplazmas  lipidden zengindir.  Mukozalarda 

bu tabaka görülmez. Lökoplazi gibi keratinizasyonun artt  durumlarda St. korneum ile 

birlikte bulunur. Bu tabakada mitoz görülmez. Deriyi s dan koruyan cement maddesi bu 

tabakada üretilir.  

 

d. St.  Spinozum 

Bazal tabak n hemen üstünde yer al r. Hücreler aras  ba lant  dikene benzedi inden bu 

tabakaya  St. Spinozum (dikensi tabaka) denmi dir. Bu tabaka 5-6  s ra hücreden olu ur. 

Mitotik aktivite bu tabakada oldukça fazlad r. Malpigi tabakas  St.bazale ile beraber 

olu turur. Keratin üretiminin baz  a amalar  bu tabakada olur bu sebeple hücre içi bol 

miktarda granüller ve lipidden olu ur. Bu tabakada ki hücreler aras  s  epidermisin 



 8 

beslenmesine yard mc  olur. Derinin önemli savunma elemanlar ndan Langerhans hücreleri 

bu tabakada yer al r.  

 

e. St. Bazale  ( St. Germinativum ) 

Epidermisin en derin tabakas r. Histolojik yap  tek s ra silindirik epiteldir. Üç çe it 

hücreden olu ur keratinositler, melanositler ve Merkel hücreleri.  

Keratinositler; derinin kök hücreleridir. Di er epidermis hücrelerine diferansiye 

olabilirler. Epidermisdeki hücrelerin %90-95 i  keratinosit kaynakl r.  Primer 

görevi keratin üretmekdir.  

Melanositler ;  primer görevi deriye rengini veren melanin pigmentinin sentezidir. 

Bazal tabakan n % 5 i kadard r. Hematoksilen-eozin (H.E) ile sitoplazmalar  aç k 

renkte görülür. Bir melanosit 30-35 keratinositi melanize ederek epidermal 

melanin ünitesini olu turur. 

Merkel ; deriye nöroendokrin ve duyusal fonksiyon kazand ran hücrelerdir. 

 
2.1.2.A.1.  Epidermis deki Hücreler : 

A. Langerhans Hücreleri : 

Kemik ili inden köken alan mononukleer hücrelerdendir. Kandaki makrofajlar n ciltteki tipi 

demek çok da yanl  olmaz. Epidermisde her katmanda bulunur fakat  en çok st. Spinozum da 

bulunur. nflamatuar hastal klar nda say  anlaml  olarak artar.  

 

B. Merkel Hücreleri : 

Sinir uçlar nda ve k l köklerin de yo un bulunur.  Patolojik yap  di er epidermis 

hücrelerinden farkl klar içerir öyle ki; berrak sitoplazmas , lobullu nuvesi, spesifik 

granülleri bulunur. Gene di er hücrelerden farkl  olarak çevresindeki keratinositlere 

desmozomlarla ba r. Mekanoresptör ve nöroendokrin fonksiyonlar  vard r. 

 

C. Melanositler : 

Deriye rengini veren melanin pigmentini üreten hücrelerdir. Deri renginin koyu olmas  

melanosit hücrelerinin aktiviteleriyle alakal r. Hücrelerin say ca çoklu u rengin 

koyula mas  sa lamaz. Embriyolojik geli im esnas nda Neural Krest ten köken al p 

epidermise göç ederler.   
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2.1.2.B Dermis : 

Epidermisin  alt nda  o  na  elastikiyet  ve  destek  sa layan  tabakad r.  Tip  I  kollejenden  olu ur.  

Dermis ile epidermis birbirleriyle girintili ç nt  bir ekilde birle mi tir. Epidermis  ve 

dermis birbirleri içerisine el parma eklinde girerler. Bu iki kat n birle im yeri normal 

Hematoksilen-Eozilen boyalar  ile boyanmaz, P.A.S ile boyan p görülebilir. Bu birle im yeri 

sadece 2 tabakay  birbirine ba lamaz ayn  zamanda epdermis için besleyici bir tabakad r. 

Dermis papiller ve retiküler kat olmak üzere iki tabakadan olu mu tur. 

Papiller tabaka ; kapiller damarlar ve duyu alan sinir liflerinden olu ur. Bu katta konnektif 

lifler deri yüzeyine dik olarak seyreder.  

Retiküler tabaka ; derindeki tabakas r. Bu bölgede konnektif lifler deri yüzeyine paralel 

seyir gösterirler.  

 

Dermiste bulunan elemanlar 4 ana grupta incelenebilir : 

 

1)  Dermisin hücresel elemanlar   

2)  Derinin damarlar  

3)  Derinin sinirleri 

4)  Derinin ekleri 

 

 

1) Dermisin hücresel elemanlar  :   

 

a) Fibroblastlar : Mezankimal kaynakl rlar. Kollejen , elastin, mukopolisakkarid 

gibi dermisin yap sal elemanlar n yap nda ve y ndan esas sorumlu 

hücredir. 

 

b) Mast hücreleri : Bu hücrelerin  yüzeyinde IgE  nin ba lana bilece i glikoprotein      

reseptörler bulunur. Bu reseptörler ve stoplazmas ndaki bazofilik granüller  bu 

hücreler için çok tipikdir.  Stoplazmas ndaki bazofilik granüller ; histamin ve 

benzer etkilidir. Alerjik reaksiyonlarda de arj olur ve mast hücre say  ve 

aktivitesi anlaml  olarak artar. 
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c)  Histiyositler : Perivasküler sahada bulunurlar.  Makrofaj kökenli hücrelerdir. 

Patolojik durumlarda dermise geçer ve epiteloid hücrelere dönü ür böylece 

aktiviteleri ve fagositoz etkileri çok artar. 

 

d) Myeloid kökenli olanlar : Polimorfonükleer lökositler (PNL)  ve eozinofiller bu 

gurupdand r. K saca ; pnl akut enflamasyonda say lar  artar , eozinofiller ise alerjik 

reaksiyonlarda sistemi ate leyen reaksiyonlar  ba latan hücredir. 

 

e) Lenfoid  kökenli  olanlar  :  Kandaki T-lenfositlerden köken al rlar. Derinin 

inflamatuar olaylar nda ve neoplastik hastal klar nda dermiste say lar  ve 

aktiviteleri artar.  

 

 

 

2) Derinin damarlar  :  

a) Kan damarlar  :   Subkutan tabakadan gelen arterler subkutis-kutis s nda 

derin pleksus u olu turur. Derin pleksus dan ç kan dallar  deri eklerini besler.  

Dermis içerisinde ilerleyen kollar, papiller katta daha ince bir pleksus a  meydana 

getirirler buna yüzeyel pleksus denir. 

b) Lenf damarlar  : St. spinozum’daki hücreler aras  bo luktan ba lar  Papiller katta 

ilk lenf kapillerleri olu ur ve burada daha büyük damarlara dönü ür. Subkutan 

tabakan n  alt nda genel lenf sistemine dökülür. 

 

3) Derinin sinirleri :  

 

a) Duyu sinirleri : Miyelinli olup serebrospinal sinirlerdir. Bu sinirler dermisin 

papiller kat na kadar uzan rlar. Bu sinirlerin bir k sm  miyelinlerini kaybederek 

serbest sinir uçlar  halinde epidermisin üst katlar na kadar ula rlar. Dermis 

içerisindeki sonlanmalarda ise çe itli özel duyular  alan cisimcikleri veya 

korpüskülleri olu tururlar (Paccini, Meisner...) Bu sinirler yard yla dokunma, 

, a , ka nt  gibi duyular al r. 
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b) Motor sinirler : Bu gurup ise miyelinsiz olup otonom sinir sistemi kontrolü 

alt ndad r. Bu sinirler kan damarlar , muskulus errektör pili’yi, ekrin ve apokrin 

ter bezlerini inerve etmektedir. Ya  bezleri otonom sinir sisteminin kontrolü 

alt nda olmay p fonksiyonlar  hormonal  stimuluslarla ayarlarlar. 

 

    

2.1.2.C Hipodermis (Subkutis) : Derinin en alt kat r. Bu tabakada ba  doku  deri yüzeyine 

dik olarak seyir gösterir. Ya  hücreleri topluluklar halinde gözlenir  (pannikülus adipozus) 

ayr ca bu tabaka da zengin bir damar sinir a lar  içerir .    

            

2.2. Yan k 

Vucudun tolere edebilece inden daha fazla bir ya maruz kalmas   sonucu olu an doku 

bozulmas r. Yan k, genellikle s cak su veya buhar temas  sonucu meydana gelebilece i gibi, 

cak kat  maddelerle temas, asit/alkali gibi kimyasal maddelerle temas, elektrik ak  etkisi 

ya da yüksek doz radyasyon sebebi ile de olu abilir. 

Yan k hastas  de erlendirilirken ; yan n geni li i, derinli i, yan n olu tu u vucut bölgesi 

detayl ca de erlendirilmelidir çünkü bunlar mortalite ve morbitideyle yak ndn alakal r. 

 

2.2.1.Yan k Epidemiyolojisi ve Etiyolojisi 

Yan kla ilgili en eski yaz  belgeye 2400 y l önce Hipokrat zaman nda 

rastlanm r.1607 y nda Hildanus yan klar  derecelendirmi , 1799 da Earle yan kl  

bölgeye buzlu su uygulaman n a  önleyebilece ini savunmu tur. Modern yan k 

tedavisi 2.Dünya sava ndan sonra yan k merkezlerinin kurulmas  ile yan k 

tedavisinde önemli a amalar kaydedilmeye  ba lanm r.  (8,9) 

 

Türkiyede 1996  y ndaki devlet istatistik kurulu verilerine göre y lda ortalama 70.000 

ki i yan k nedeni ile hastanelere ba vurmaktad r. Ortamla 200 ki ide yan k nedeni ile 

hayat  kaybetmektedir.  

2002 verilerine göre 7485 ki i yan k nedeniyle yatarak tedavi görmektedir.Yine bu 

lda ki verilere göre167 ki i hayat  kaybetmi tir. 

 ABD’de ise her y l iki milyon ki i yan k nedeniyle hastanelere ba vurmakta 75.000’i 

yatarak tedavi edilmekte bunlar n da 14.000’ i  ise hayat  kaybetmektedir. Ayr ca bu 

hastalar n önemli bir k sm da hastanelerde uzun süreli tedavi görmektedir. 
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Hastanelerdeki yan k ünitelerinin  e itilmi  personele  geli mi  t bb  araçlara sahip 

olmas   gerekir. Yan k; tedavi süresinin uzunlu u, yüksek tedavi maliyeti, olu turdu u 

 gücü kayb yla ekonomik olarakta önemlidir.(1) 

Yan kta sebep ne olursa olsun meydana gelen doku harabiyeti, hücre proteinlerinin 

denatürasyonu ile karakterize olup, yan k alan n geni li i ve yan  olu turan etkenin 

devaml na ba  olarak art  göstermektedir .  

 

Yan k; ya lara göre daha s kl k gösteren etiyolojik sebeplerle meydana gelir. Tüm ya  

Gruplar nda  cak su ve alev yan  en s k sebeptir (10) . Yan k genel olarak en s k 

hayat n ilk birkaç y  ve 20-30 ya  aras ndaki aktif dönemde s kt r. Tüm yan k 

olgular n %35’i be  ya  alt ndad r. Bu ya  grubunda yan k 3. s radaki ölüm 

nedenidir. Yan k olgular n %80‘i ev kazalar  sonucu olu ur. Küçük çocuklarda 

neden s kl kla ha lanma, yeti kinlerde ise alev yan klar r. Yaz n petrol ürünleri 

kullan  k n soba kullan  nedeniyle alev yan klar  fazlad r. Yang nlar tüm 

yan klar n % 5’inden az  olu tururken ölümlerin %45’inin sebebidir. Yeti kinlerde 

ikinci s kl kta elektrik yan klar  vard r. Genellikle i  kazas eklindedir ve 

ekstremiteleri daha çok etkiler. Verdi i zarar deri nemine, temizli ine ve kal nl na 

göre de ir. Yeti kinlerde radyasyon ve kimyasal yan klarda s k nedenler  

aras ndad r. Ya larda yan k geli me riski azalm r fakat ya a ba  sebepler 

dolay yla  mortalite artm r. 60 ya  üzeri ya lar ve 3 ya  alt  çocuklar mortalite 

aç ndan risk gruplar r. Yan k olgular nda mortalite oran  ortalama %5 civar ndad r.  

Tüm yan k olgular n % 80’den fazlas nda dü ük yan k yüzeyi vard r ve ayaktan 

tedavi ile takip edilir. Major yan kl  hastalar n ço unlu unu erkekler olu turmaktad r. 

(11) 

 

Yan klar be  kategoride incelenebilir. 

 

Termal Yan klar: Bu yan klar n nedeni alev, s cak su buhar , di er s cak 

lar veya s cak yüzeyler ile temasla olu abilir. (12) 

 

Kimyasal Yan klar: Kuvvetli asitlerin, alkalilerin veya di er a nd  

maddelerin dökülmesi sebebiyle olu an genellikle endüstriyel hasarlard r. E er kan 

yoluyla absorbe edilirse hayati organlara zarar verir .(12) (13) 
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Elektrik Yan klar : Bu yan klar n nedeni elektrik ak n vücuttan geçmesidir. 

ç organlarda hasar olu ma  ihtimali di er türlere göre oldukça yüksekdir .(12) (14) 

 

Radyasyon Yan klar : Bu yan klar n nedeni nükleer santral kazalar , endüstride 

ve t pta kullan lan radyoaktif maddeler ile kontrolsüz temas olabilir . (15) 

 

nhalasyon Yan klar : Bu yan klar n en çok görülme nedeni yüksek  yan klarda 

solunan s cak havad r. Bunun d nda  inhale edilen toksinlerdir. (16)  

 

 

2.2.2. Yan k Hastas na  Müdahale Algoritmas  : 

1. Öncelikle Hava Yolu Aç k Tutulmal r. Hastan n herhangi bir ekilde solunum 

nt  varsa acilen giderilmeli, gere inde endotrakeal entübasyon sa lanmal , üphe 

halinde gecikilmeden bu seçenek yerine getirilmelidir. Solunumun sa lanmas  için 

endotrakeal entubasyon, zorunlu hallerde ise trakeostomi yap lmal r. nhalasyon 

yan  varl ndan üpheleniliyor ise hastaya %100 oksijen verilmeli ve hastan n 

satürasyonu takip edilmeli ve aral kl  kan gaz  de erlendirilmelidir. 

2. ntra-venöz s  yolu sa lanmal r. Geni  yan klarda “santral kateterizasyon” 

olmal r. Tercihen subklavian ven ve daha az tercih edilen ise femoral ven 

kateterizasyonudur. Çocuk hastalarda iyi çal an bir veya iki periferik ven yeterli s  

yolu sa layabilir. Ancak yak n takip gerektirecek geni  yan klar için en uygunu 

“santral kateterizasyon” olmal r. Alt  ya ndan küçük çocuk hastalarda “santral 

kateterizasyon” yap lam yorsa; femur distali veya tibia proksimalinden 16-18 G 

kal nl ktaki bir i ne ile (spinal de olabilir) lokal anestezi alt nda kemik ili i içine 100 

mL/saat üzerinde sistemik s  verilebilir (büyüme pla na hasar verilmemelidir). Bu 

lem yap ld ktan sonra damar hacmi artaca ndan ; di er s  yollar   daha kolay 

buluna bilir. Verilen s lar n s cakl  vücut na yak n olmal r, aksi halde hastada 

sistemik hipotermi geli imine neden olunabilir.  

3. E lik eden travmalar n varl  ara lmal  ve bunlara yönelik tetkik ve tedavi 

verilmelidir. Çoklu travma hastas nda yan k bulunmas  halinde öncelik hayati tehlike 
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olu turan bran  taraf ndan takibidir. Bu hallerde yan k cerrah  konsültan hekim olarak 

hasta yönetimine kat r.  

4. A rl k, boy ve özellikle çocuk hastalarda m2 cinsinden vücut alan  hesaplanmal r. 

Bu hesaplama yap lacak s  resüsitasyonun temelini olu turacakt r. Yine bu 

hesaplama, gere inde hasta nakli durumunda ilgili birime yaralanman n iddetinin 

bildirilmesi için önemlidir. Yan k geni li inin hesaplanmas nda, eri kinlerde dokuzlar 

kural  oldukça yak n do rulukla hesaplama sa layacakt r. Çocuklar için Lund-

Browder emalar  daha do rulukla fikir verecektir.  

5. Her yan k hastas  mutlaka “Adli Vaka” yönünden de erlendirilmeli, polise ve 

gerekiyorsa adli makamlara bilgi verilmelidir.   

6. Erken dönemde, yaran n temiz bir örtüyle kapat lmas  yeterlidir. Acil servise ula an 

hastada yara yönetimi yat  gerektiren durumlar veya ayaktan hasta takibine karar 

verilmesine göre ayr cal k gösterebilecektir. Geni  yan klarda geli ecek ödem 

nedeniyle bilezik, yüzük ve kolye benzeri tak lar ç kar lmal r. Yüz bölgesini içine 

alan yan klar haricinde  %1 gümü  sülfadiyazin ilk etapta tercih edilmesinde sak nca 

bulunmayan terapötik ajand r.  

7. Toplam yan k geni li i (TYG);  Çocuklarda >% 10 TYG, Eri kinde >% 20 TYG, 

ise intravenöz s  verilmelidir.  

8. Acil serviste s  tedavisi; Önerilen formüller tavsiye niteli inde olup sadece 

lavuz miktarlard r. Hastan n klinik seyrine göre yeniden planlanmalar  gerekir. 

Verilen s n yeterli olup olmad  varsa cvp ile yoksa idrar ç  ile 

de erlendirilebilir.  

– Eri kin ilk 24 saat (23) 

· Parkland formülü : 4 mL / kg / % TYG, Laktatl  Ringer Solüsyonu.  

· Modifiye Brook formülü: 2 mL / kg / %TYG  

Hesaplanan miktar n yar  ilk 8 saatte, kalan yar  16 saatte verilir.  

– Çocuk ilk 24 saat  
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· Galveston formülü: 2000 mL / m2 vücut yüzeyi + 5000 mL / m2 TYG, Laktatl  

Ringer solüsyonu.  

Hesaplanan miktar n yar  ilk 8 saatte, kalan yar  16 saatte verilir.  

9. Hesaplanan miktardan daha fazla s  ihtiyac n oldu u haller:  

– Ek travma varl ,  

– Alkolik hastalar,  

– nhalasyon hasar ,  

– Gecikmi  veya yetersiz s  resüsitasyonu, dehidratasyon,  

– Elektrik yan klar .  

10. Yak n s  takibi yap lacak geni  yan kl  veya perine yan kl  hastalara “idrar sondas ” 

mutlaka  tak lmal r. Birim zamanda ç kar lmas  gereken idrar miktar  kilograma saatte 1 cc 

olmakla beraber;   

Eri kin: 30-50 mL/saat ; Çocuk: 1 – 2 mL / kg / saat)  de kabul edilebilir.  Hedeflenecek idrar 

yo unlu u: 1015 olmal r.  

Elektrik yan klar nda ve yan a inhalasyon yaralanmas n e lik etti i durumlarda hedeflenen 

idrar miktar  yukar da belirtilen hacimlerin iki kat  olmal r.  

11. A  gidermek için, yaraya lokal anestetik içeren pomat veya kremler sürülmesi 

kontrendikedir.  

12. Yan k pansuman  yap ld nda hastan n a  azalacakt r.  

13. Kimyasal madde yan klar nda, aktif madde ile deri temas  davam etti i sürece yan k 

devam eder. Hasta tamamen soyulup, vücut s cakl ndaki suyla du ta y kanmal , küvete 

al nmamal r. Uzun süreli y kamalarda “hipotermi” den sak lmal r.  
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14. Elektrik yan klar , kimyasal madde yan klar  ve geni  ve/veya derin yan klar gözlem alt na 

al nmal r. Serum elektrolit ve kan gaz  de erleri ve gere inde yak n EKG izlemi 

yap lmal r.  

15. Yüksek gerilim elektrik yan klar nda idrar rengi aç lana kadar s  verilmeli ve idrar 

alkalinize edilmelidir. drar rengi ve yo unlu u s  takip edilmelidir. Kas y  çok 

oldu undan bu hasta gurubunda renal yük fazlad r bu yüzden hastalar  biraz sulu tutmak idrar 

 yüksek tutmak uygun olacakd r. 

16. Toraks, abdomen, ekstremite ve boyunda geli en ödem ve eskara yönelik eskaratomi ve 

fasyotomi yap lmas  gere i de erlendirilmelidir.   

17. TYG’nin %30 ve üzeri yan kl  veya bilinci kapal  hastalarda gastropleji ve ileus geli me 

riski vard r, gere inde nazogastrik sonda tak larak dekompresyon yap lmal r.  

18. Orta ve geni  yan kl  hastalar ile yanda  yaralanma veya hastal klar n riski artt rd  

hallerde gerekli testler için kan ve idrar örnekleri al nmal r (Kan grubu ve Rh tayini, kan 

elektrolitleri, eker, Hb, Hct, lökosit say , myoglobinüri/hemoglobinüri, kan pH’s , 

oksijenizasyon düzeyleri, vb.).  

19. Geni  yan kl  hastalarda genel tetanoz profilaksisi kurallar  do rultusunda profilaksi 

uygulan r.  

 

2.2.3.Yan k hastalar nda yat  endikasyonu   :  

– Her ya ta TYG(Toplam Yan k Geni li i) > %20, 2. ve 3. derece yan klar,  

– Her ya ta TYG  %5 – 10, 3. derece yan klar,  

– 10 ya  alt  ve 50 ya  üstü hastalarda yan kl  TYG  %10, 2. derece ve 3. derece yan klar,  

– Yüz, kulak, el ve ayak yan klar ,  

– Büyük eklemleri içine alan yan klar,  

– Genital bölge ve perine yan klar ,  
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– Kimyasal yan klar,  

– Elektrik yan klar ,  

– Y ld m çarpmalar ,  

– nhalasyon yan klar ,  

– Yan a e lik eden çoklu travma olmas ,  

– Kronik hastal k varl  (diyabet, hipertansiyon, kalp hastal , immün yetmezlik, nörolojik 

bozukluklar, vb),  

– Gebelik.  

– Çocuk istismar  varl  veya üphesi.  

 

2.2.4. Yan k hastas n de erlendirilmesi (yan k yüzdesi ve derinli i)  

a. Yan k yüzdesinin hesab  : 

Eri kinlerde “dokuzlar kural ” genel bir fikir verebilir. Çocuklar için daha hassas 

diyagramlar n kullan lmas  daha uygun olacakt r.(17) 

 Pratik hesaplamada, hastan n parmaklar  biti ik olarak elin ayas  ile birlikte yüzeyi, 

toplam vücut yüzey alan n %1’i olarak kabul edilebilir. 

Dokuzlar kural na göre hastan n alt ekstremitesi  %18 (2 tane 9 ), daha küçük olan üst 

ekstremitesi %9, gövde ön ve arka yüzler  %18 er, ba  boyun %9, perine %1 (eri kin 

için). (17) 

Pediatrik ya  gurubu için dokuzlar kural ; oranlar  biraz farkl  olsada mant k ayn r. 

Fakat çocu un ya  ile orant  olarak vucut oranlar  de ir. Örne in yeni do anda ba  

boyun vucudun %15 i iken eri kinde bu oran %9 dur. 

  b. Yan k derinli inin-derecesinin hesab  : 

Yan klar, pratik uygulamada yüzeysel ve derin dermal yan klar olarak ayr r.  

Yüzeysel yan klarda dermis kayb  yoktur  veya çok azd r. Birinci derece ve yüzeysel 

ikinci derece olan bu yan klar s kl kla 3 hafta içinde sekelsiz olarak iyile irler.  
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Derin dermal yan klarda dermis k smen veya tamamen etkilenmi tir. Dermis hasar  ve 

derin dokular n tutulumuna göre derin ikinci derece, üçüncü ve dördüncü derece 

yan klar olarak s flan r. Bunlar s kl kla 3 haftadan uzun sürede iyile ecek yan klard r 

ve yine s kl kla cerrahi giri im gerektirirler.  

Johns Hopkins yan k merkezli bir ara rmada yan k derinli inin saptanmas nda güncel 

yöntemler kar la lm  ; termografi, biyopsi, indocyanin video anjiyografi ve laser 

dopplerin kullan n iyi sonuçlar verdi i tesbit edilmi dir.Gene ayn  ara rmaya göre ; en 

k kullan lan ve yeterli görülenin klinik gözlem ve muayne oldu u aç kça tesbit 

edilmi dir.(18)   

Yan k ile daha profesyonel ilgilenen bran lar ise yan   bir den dörte kadar  derecelendirerek 

flarlar.  

 Birinci derece: epidermis sa lamd r, eritem vard r, örn. güne  yan klar   

 

 kinci derece: epidermis bütünlü ü bozulmu , dermisin üst tabakalar na s rl  ise 

yüzeyel ikinci derece, dermisin alt (retiküler) tabakalar  tutulmu  ise derin ikinci 

derece yan k olu mu tur. Yüzeyel çok a  iken derin ikinci derecede daha az a  ve 

künt bas  hissi hakimdir.  

Patogonomik bulgusu büldür. 

 

 Üçüncü derece: dermisin tüm katlar  tutulur. Deri sert, bas k, soluk, a zd r, 

tromboze damarlar izlenir, klasik yan k eskar  vard r.  

 

 Dördüncü derece: cildin tüm katlar , cilt alt  ya  ve derin yap lar (kas, tendon,damarsal 

yap lar hatta kemik.. vb) tutulur, kömürle mi  görünüm vard r.  

 

 

2.2.5. Yan k hastas ndaki sistemik de iklikler : 

 

Ciddi yan klar baslang çtan itibaren sistemik hastal kt r . Yan k bölgesi ve di er dokulardan 

ciddi bir mediyatör sal  olur.  

Ödem hem yan k bölgesinde hemde uzak organlarda meydana gelebilir. Yanan bölgedeki 
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vazodilatasyona ba  protein kayb  olu ur ve plazma proteinleri azal r bunun sonucunda  

sistemik hidrostatik bas nç dü er ve sonuçda sistemik ödem olu ur. 

 

Hafif  yan klarda ödem  daha erken 8-12 saatte, a r yan klarda birz daha geç 12-24 saattte 

geli ir. Ödemden sorumlu olan mediyatörlerin ba calar  Histamin, kinin, vazoaktif aminler, 

prostoglandinler, lokotrienler, aktive komplemanlar, platelet aktive edici faktör ve 

katekolaminlerdir. Yan k ödeminde en erken etki histamine aittir. 

Yan k sonras  ilk birkaç saatte histamin kan seviyesi pik yapar (10) . 

Yan ktan hemen sonra hasarl  bölgede toplanan trombositlerden sal nan serotonin, hem 

do rudan hem de norepinefrin, histamin, anjiyotensin II ve baz  eikozanoidlerin 

mikrovasküler düzeydeki vazokonstriktör etkisini artt rarak dolayl  yoldan pulmoner vasküler 

dirençte artmaya yol açar.  

 

Serotonin blokaj  yan k sonras  oksijen ihtiyac da azalt r, kardiyak indeksi düzeltir ve 

pulmoner arter bas nc  azalt r. (19) Ayr ca, deneysel olarak antiserotonin etkili metiserjid 

ile yan k yara ödeminin azald  gösterilmi tir. 

 

(21)Ayr ca  PGE 2 ve prostosiklinde yan k ödemini artt rlar. (22) Bradikinin venülleri 

etkileyerek vasküler permeabiliteyi artt r. (22) PAF’ta yan k hasar na ba  olarak vaskuler 

permeabiliteyi artt r. (23) Yan k sonras  hiperkoagulabite ve hiperfibrinolitik durum 

birbirine e lik eder. Dissemine intravaskuler koagulasyona benzer bir durum ortaya ç kar 

buda organ yetmezli i ve prognozla ili kilidir.(24) Mikrovaskuler de iklikler sonucu 

azalm  kan volümü ve kan viskositesindeki art  sonucu kardiyak output azal r. Ventriküler 

disfonksiyon geli ir ve bundan dola mdaki miyokardiyal depresan faktör sorumludur. 

Ba ar  bir tedavi ile kardiyak output 24-72 saatte düzelir.(25) 

 

2.2.5.A. Yan k oku : 

 

 Geni  yan klardan sonra, protein ve elektrolitler ile birlikte vücut s n da nda büyük 

bir degi iklik meydana gelir ve bunlar yan k sokunun olu mas na sebep olabilir . Yan k 

sahas nda ödemlerin meydana gelmesiyle, oligemi, hemokonsantrasyon, proteinlerde azalma, 

elektrolit dengesinin bozulmas  ve  sa lam dokulardan s  ç  olur yan k olu mayan 

sahalarda  dehidratasyon meydana gelebilir. (26,27). 
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Dola mdan kaybedilen s , ilk saatlerde çok fazlad r. Bir iki gün içinde, kapiller 

permeabilitesi ve tonusu normale dönmeye ba lar.  

Ödemin miktar  ; yan k travmas yla do ru orant r , ayr ca yanan dokunun elastikiyetine 

ba r . Gevsek ve kolayl kla gerilebilen dokulara sahip yüz ve boyun bölgelerinde çok fazla 

lik olu urken, elastikiyetin çok yüksek oldu u bacaklarda daha az lik görülür (26,28). 

 

Yan k alanlar nda kapillerden proteinden zengin s n kayb , ciddi yan a sahip olan 

hastalarda görülen sokun en önemli sebebini olu turur (28) . Plazma onkotik bas nc  yükselme 

yönündedir.    

Plazma hacmindeki azalmay  vücut üç yolla dengelemeye çal r; 

 

1- Damarlar içindeki osmotik bas nc n artmas ndan dolay , zarar görmemi  

alanlardaki  ekstrasellüler s lar damar içine absorbe edilir. 

2- Deride vasokonstriksiyon meydana gelir. 

3- Susuzluk duygusu artar, vücudun bir cevab  olarak, GIS’den s lar n 

absorpsiyonu artar. 

 

Geni  olmayan yan klarda , s  kayb  çok fazla ve h zl  de ildir , bu s  kayb  vücut, 

yukar da say lan mekanizmalarla kompanse eder ve hasta a zdan ald  s larla bile ok 

faz na girmeden bu s -protein-elektrolit dengesizli ini atlatabilir. 

 

Yanmadan 36 saat sonra, zarar gören kapillerler normal tonus ve permeabiliteye döner . 

Bunun sonucunda ekstraselüler aral klara anormal s  kaç  durur. Fakat bundan sonra, 

ekstraselüler aral klara s zarak depo edilmi  ve yan n geni li i ile orant  olarak büyük bir 

hacme ula  s lar n tekrar  sirkülasyona dönü ü ba lar. 

 

Bu süre zarf nda gerek do al mekanizmalarla gerekse parental yolla verilen s larla oligemisi  

düzeltilmi  hastalar n ödemlerden yani fazla ekstrasellüler s lardan  geri dönü ümünden 

dolay  kan hacmi bir anda artacakt r. Bunun sonucu volüm yüklenmesi ve kardiak 

yüklenmedir. 

 

Vücut bu durumu kompanse edebilmek için idrar ç  artt r. Hastan n renal fonksiyonlar  

bu a amada çok önemlidir böbrekler idrar ç  artt ramazsa periferik ödem olu ur. 

Periferik ödemde en korkular akci er ödemidir . 
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Kronik böbrek hastalar  , diabete ba  nefropatisi olanlar k sacas  önceden renal 

disfonksiyonu olanlar bu evrede ciddi sorun ya ayabilir, akci er ödemine kolayl kla girebilir. 

 

Genel olarak hastan n s  ihtiyac  için formüller tan mlansada ciddi yan kl  hastalar mutlaka 

cvp (santral venöz katader) ve idrar sondas yla takip edilmeli ve ilk 3 günden sonra parenteral 

 k smaya yönelmeli hasta özellikle bilinci aç ksa oral s  almas  önerilmelidir. 

 

Yan k sonras  erken dönemde sistemik vazokonstriksiyon ve mikrovasküler kaça a ba  

olarak hiperkoagule ve hiperfibrinolitik durum birbirine e lik eder. Bu hastalarda eyer bi de 

tabloya sistemik bi enfeksiyon eklenirse yayg n damar içi p ht la ma (DIC) tablosu 

görülebilir. Bu tablo oldukça mortal seyreden özellikle pediatrik gurupda.  

 

Yan k travmas na u ram  ki ilerin organ biopsilerinin histopatolojik incelenmesi sonucu ; 

 

- seroza ve mukozalarda pete iyel kanamalar 

-hücrelerde ödem, hücre nukleuslar nda küçülme, hücre sitoplazmalar nda vakuollerin artmas   

ve dejenerasyon 

- kapiller damar sistemlerinde eritrosit aglutinasyonu ve trombus formasyonunun var oldu u 

görülmektedir. 

 

 

Yan n organizmada meydana gelen fizyopatolojik de iklikler ve bunlar n önemli baz  

sistemler üzerinde yaratt  patolojik etkiler ak lda yer etmesi için tablola lm  ve 

özetlenmi dir.   
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Ciddi yan a ba  sistemik de iklikler (29) 

 

 2.2.5.B. Yan kta Renal De iklikler : 

 

Yan kta erken dönemde renal kan ak  azal r, glomeruler filtrasyonda (GFR) azalma ve 

sonuçta oligüri meydana gelir. Yeterli hidrasyon sa lanamassa  akut tubuler nekroz ve renal 

yetmezlik ortaya ç kar. (30) Ciddi yan klarda %1.3-38 oran nda böbrek yetmezli i geli ir ve  

bunun da %73-100 ölümle sonuçlan r. 1984’te yayg n dializ kullan yla böbrek 

yetmezli inden ölümler ciddi bir ekilde azalm r. Erken ve iyi bir tedavi renal yetmezlik ve 

mortaliteyi azalt r. 

Yan ktan sonra geç dönemdede renal yetmezlik geli ebilir. Bu durumda oldukça mortal 

olabilir. Bu konudaki detayl  aç klama ‘2.2.9.A. Yan k oku’ bölümünde yap lm r. 

 

Her travmada oldu u gibi yan kda da katekolamin de arj  olur ve bu uyar  sonucu renal 

vazokonstriksiyon yani böbrek kan ak  azal r. Glomeruler filtrasyonda azalma ve sonuçta 

oligüri meydana gelir.  

 

Ciddi yan klarda %1.3-38 oran nda böbrek yetmezli i geli ir ve %73-100 ölümle sonuçlan r. 

1984’te yayg n dializ kullan yla böbrek yetmezli inden ölümler ciddi azalm r. Erken ve 

iyi bir tedavi renal yetmezlik ve mortaliteyi azalt r (31) . 
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2.2.5.C. Yan kda  Kardiovasküler  De iklikler :   

 

Travmay  takiben kardiyovasküler de iklikler meydana gelecektir. Tüm de ikliklerin 

sebebi a  sempatik sistem uyar lmas r. 

lk dakikalar içinde kan bas nc , santral venöz bas nç ve periferik damar direncinde belirgin 

bir art  meydana gelir. Hemen ortaya ç kan bu durumlar n muhtemelen bir refleksten 

meydana geldi i dü ünülmektedir. Gittikçe artan bir h zla kardiak out-put azalmas  ve buna 

ba  olarak ta ikardi meydana gelir. Bu durum organizman n ortaya ç kan hipovolemiyi 

dengeleme çabalar r. 20-40 dakikal k bir periyod sonras  kan bas nc  ve santral venöz bas nç 

azalmaya ba lar ve hipotansiyon meydana gelir. Hipotansiyonun ortaya ç kmas  plazma 

volümünün azalmas na ve kalbe dönen kan miktar nda dü melere neden olur.(27,32) 

 

Kardiovasküler sistemde meydana gelen bu de iklikler yan n derinlik ve geni li ine göre 

farkl ekillerde olu maktad r. %30 ve daha yukar  ikinci derece yan klarda bu de meler en 

yüksek seviyede olmaktad r. Hayvanlar üzerinde bu konuda yap lan çal malarda; derin ve 

genis yan kl  hastalarda doku perfüzyonunda azalma, asidoz, ok, di er organ 

fonksiyonlar nda bozulmalar  ve sonunda kardiovasküler dinamizmi bozan s , elektrolit ve 

protein eksikliklerinin ilk 18 ile 24 saat içinde yerine konulmu  olmas  gerekmektedir. 

Geciken saatlerde yukar da sözü edilen de ikliklerin sonuçlar  önceleri reversbl iken 

ilerleyen zamanlarda ir-reversbl olabilir. Bu sebeple hekim hastas  yak n takip etmeli 

gerekli müdahaleleri gecikmeden yapmal r. (27,28,32). 

 

2.2.5.D. Yan kda Gastrointestinal Sistem De iklikleri : 

 

Adinamik ileus, mide dilatasyonu, mide salg  ve ülser s kl nda artma, gastrointestinal 

kanama, mesenterik arter kan ak nda azalma yan kta s k görülen GIS (Gastro ntestinal 

Sistem) bulgular r. Mukozal atrofi ve permeabilite art  olu ur. 

(33) nce ba rsak mukozal atrofi yan k yüzdesi ve apoptoza ba  artm  epitelyal hücre 

ölümü ile orant  olarak ilk 12 saat içinde geli ir. Mikrovilluslarda vezikülasyon ve terminal 

aktin filamentlerde hasar 18. saatte en belirgin hale gelir. Yan n ilk saatlerinde mukozal 

atrofiye paralel olarak glikoz, amino asid ve ya  asidlerinin emilimi ve mukozal lipaz 

aktivitesi azal r. Ancak, 48-72 saatte normale döner.(34) Yan kla birlikte makromoleküllere 

kar  intestinal permeabilite artar. Yan n geni li i ile orant  olarak polietilen glikol, 

laktuloz ve mannitole kar  intestinal permeabilite artar. Yan k yaras n infekte olmas  ile 
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intestinal permeabilite daha da artar. Floresan dekstran kullan lan bir çal mada, geni  

moleküllerin mukoza hücreleri aras ndan, daha küçük moleküllerin de do rudan mukoza 

hücrelerinin içinden pinositoz ve vezikülasyon yolu ile mukozay  geçti i gösterilmi tir.(35) 

ntestinal permeabilite ile ili kili olarak G S kan ak nda de iklikler olur. Yan n 5. 

saatinde intestinal permeabilte artarken intestinal kan ak n azald  deneysel olarak 

gösterilmi tir." Bu etki 24. saatte kaybolur. Bütün bu de iklikler sonucu mukozal bariyer 

bozulur ve bakteriyel translokasyonla sonuçlan r.  

 

2.2.5.E. Yan kda Solunum Sistem De iklikleri : 

 

Yan n erken döneminde; özellikle kapal  yerlerde yananlarda (CO-karbon mono oksid 

zehirlenmesi üphesi) yo un duman soluyanlarda , kimyasal madde ile yananlarda, ve ba  

boyun yan klar nda ilk 24-48 saatte ödeme ba  solunum yolu t kanmalar  olabilir. Bu 

hastalara nemli oksijen solutulmal , so uk buhar ve  gerekirse endotrakeal tüp konulmal r. 

(27,32)      

 

2.2.6. Yan k yaras n histopatolojisi : 

Yan kta olu an patolojik doku hasar  koagulasyon nekrozudur . Is n yüksekli i ve dokuya  

etki süresi nekroz derinli ini ve genel olarak dokuda olu turaca  harabiyeti  etkiler. Yan n 

dokuda olu turaca  hasar iki a amada olu ur ; Birinci a ama direkt temasla  olu an hücre 

hasar na ba  geli en koagulasyon nekrozudur, kinci a ama ise 24-48 saat içinde geli en 

iskemiye ba  olu an hasard r.(10) Jackson yan k hasar bölgesini koagulasyon zonu, staz 

zonu ve hiperemik zon olarak üç s fa ay rm r.(11) 

 

Yan k yaras n merkezinde en fazla hasar  gören bölge olan  koagulasyon nekrozu bulunur. 

Nekrotik bir bölgedir  ve debride edilmesi gerekir. 

 

 Koagulasyon nekrozunun çevresindeki vazokonstriksiyon ve iskemi ile karakterize bölge staz 

zonu bölgesidir. Histopatolojik  incelemede bu sahan n ; vaskuler hasar ve kapiller kaçak ile 

karakterize oldu u gözlenir . (36) Tromboksan-A2 bu bölgede yüksek konsantrasyondad r. 

Hasar ba lang nda canl  olmas na ra men iyi tedavi uygulanmazsa ödem artmas , infeksiyon 



 25 

geli imi veya perfüzyonun azalmas  ile bu bölgedeki hücreler 24-48 saat içinde koagulasyon 

ve nekroza gidebilirler.  

 

Doku hasar  olan saha iyi perfüze edilebilirse; oksidan ajanlar uzakla r ve staz bölgesi 

canl  devam ettirebilir. Bu bölge kurtar labilir sahad r .  Bu sebeple yan k tedavisindeki 

yeni u ra  alanlar ndan biri de staz bölgesi canl  devam ettirebilmesi yan k hasar n 

geni lememesi  üzerine yo unla r (11) Staz zonu kurtar labilirse  yan k yara geni li i ve 

derinli i artmayacak tedavi sonuçlar  daha iyi ve komplikasyonlar daha kabul edilebilir 

olacakt r. Bu amaçla çe itli farmakolojik ajanlar deneysel olarak kullan lm r ara rmalar 

halen devam etmektedir. Tromboksan A2 inhibitörlerinin, antioksidanlar n, bradikinin 

antagonistlerinin staz bölgesinin koagulasyon ve nekroza dönü ümünü azaltt  

gösterilmi tir.(37,38,39) 

 

Hiperemik zon , en d ta, staz bölgesini çevreleyen inflamatuar mediyatörlere ba  

vazodilatasyonla karakterize bir bölgedir. Ba ka hasara maruz kalmazsa 7-10 günde tamamen 

iyile irler.  

 

2.2.7. Yan k yaras na  yakla m. 

Yanm  hastan n ilk de erlendirmesi hasta soyularak yap r. Eyer a r yan kl  bir hasta ise 

ba lang çda sedatif analjezik verilmesi hem hastay  hemde sa k ekibinin i ini çok 

kolayla r. Yan k hastan n yara bak , hastan n genel durumu ve hayati fonksiyonlar  

kontrol alt na al nana kadar ertelenir ya da üzerine önemle etkin olarak gidilmez. 

Yan k yaras na yakla m di er yaralara yakla mdan 3 önemli farkl k içerir ; 

 kama 

 So utma 

 Eskarektomi 

Yara ba lang çta serum fizyolojikle y kan r ve temizlenir. Yan k bölge kirli, kontamine ve 

infekte de il ise büller patlamam sa genellikle sadece içinde toplanan mayi bir enjektör 

yard  ile bo alt r ve bül zar n alttaki zemin üzerine yap mas  sa lan r. Böylece yan k 
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yaras  biyolojik örtü ile kapat lm  olur. Yan k bölge kirli, kontamine, infekte ise veya hastay  

soyma s ras nda büller patlam  veya s yr lm sa bül art klar  debride edilmeldir. 

Yan k yaras n so utulmas ; yanm  cildin so uk uygulama ile ilk 30 içinde so utulmas r. 

Ekstremite yan klar nda ekstremitenin akan so uk çe me suyuna 10-15 dakika süre ile 

tutulmas  ile olabilece i gibi, so uk suda slat lm  kompreslerle de bu so utma yap labilir. 

Vucudun geni  alanlar  tutan yan klar için asla hasta du a sokulmaz ya da geni  alanlara 

so uk uygulamas  yap lmaz. So utma sadece yan k bölgesine uygulanmal r.Aksi taktirde 

tüm vucudun so utulmas  hastada ciddi  kayb na yani hipotermiye neden olur. So utmada 

yine asla buz ya da buzlu su kullan lmaz. Buz uygulayarak so utma yap lmamal r E er 

kullan rsa yan k yaras na ilaveten so uk yaralanmas  na  neden olur ve daha fazla hasara 

yol açabilir. So utman n bir ba ka yarar da a  azaltmas r. 

Sadece sirküler üçüncü derece veya derin ikinci derece yan klarda yan k eskar  sirküler band 

olu turmu sa uygun bölgelerde eskarotomi yap larak eskar n alttaki dokular üzerinde 

olu turdu u bas  kald r. 

Kimyasal yan klar, radyasyon yan klar  , fosfor yan klar  gibi yan klarda hemen erken 

dönemde yan k yaras  bolca su ile y kanmal r. E er çe itli asit tuzlar  ile yan k olmu sa 

bunlar ilk önce f rçalan r ve daha sonra bolca su ile y kan r. Ba lang çta f rçalanmadan su 

dökülürse tuzlar su ile birle erek s  asitler olu arak daha geni  alanlarda kimyasal yan k 

geli ebilir. 

2.2.8. Yan k Yaras n Tedavisi  

Yan k yaras  tedavisi yan n derinli ine göre planlan r ve sürdürülür.Yan k yaras  küçük ve 

derinli i az ise hastalar n tedavisi genellikle ayaktan sürdürülür. 

Yan k yaras na yap lan pansumanlar  aç k ya da kapal  pansuman olarak iki gruba ayr labilir. 

kinci dünya sava ndan sonra oldukça popüler olan ancak günümüzde popüleritesini 

kaybeden aç k pansuman yöntemi art k hemen hemen küçük yan klar hariç pek 

kullan lmamaktad r. 
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2.2.8.A. Yan k Yaras n Aç k Pansuman ile Tedavisi 

Yan k yaras nda varsa büller debride edildikten sonra yüzeye %10 luk Povidon Iyot, 

Rifampisin ampül, %10 luk Gümü  Nitrat gibi solüsyonlar sürülerek kurutulur. Kuru ve kal n 

kabuk olu turulduktan sonra yara sadece takip edilerek aç k b rak r. Bir müddet sonra yara 

epitelize oldukça kabuk yava  yava  kalkmaya ba lar. Yan k yaras n aç k b rak larak 

tedavisi bir çok riskleri ve komplikasyonlar da beraberinde getirir. Yarada kuruma ve 

ayr lmalara sebep olabilir. Sadece birinci derece yan klar veya yüzeyel ikinci derece küçük  

yan klar aç k b rak labilir. Pansuman n tutturulmas  zor olan yüz, boyun ya da eldeki küçük 

yan k yaralar  tedavi amac  ile kullan lan krem ya da solusyonlar sürüldükten sonra aç k 

rak labilir. 

 

2.2.8.B. Yan k Yaras n Kapal  Pansuman ile Tedavisi  

Prensip olarak tüm yan k yaralar  kapal  olarak tedavi edilmelidir. Antibiyotikli ya da ya  

kremler uyguland ktan sonra yara gazl  bez veya petlerle sar larak kapat lmal r. Yan k 

yaras  pansuman  ve tedavisi yan n derecesine göre tasnif ve tarif edilir. 

 Birinci derece yan klar genellikle aç k b rak r.Kapal  pansuman yap lmaz. Sadece 

semptomatik baz  uygulamalar yap labilir. A z yoluyla a  gidericilere ilaveten ya  

krem ve yat , yumu at  kremler sürülebilir. Antibiyotik genellikle gerekmez. 

Birinci derece yan klar 7-10 gün içersinde iyile irler. 

 

 kinci derece yan klar 2-3 hafta içersinde iyile irler. Derin ikinci derece yan klar 

biraz daha geç iyile ir. Yan k yaras  serum fizyolojikle y kand ktan sonra ya uzun 

süreli kapama materyallerinden biri ile kapat r, ya da yan k pomadlar ndan biri 

kullan larak her gün de tirilerek kapal  pansuman yap r. Bu materyaller ikinci 

derece yan klarda tedavi amac yla yara iyile ene kadar kullan r. Üçüncü derece 

yan klarda ise ameliyata kadar geçen sürede eskar dokusunu infeksiyona kar  

korumak ya da yerle mi  infeksiyonu tedavi etmek amac  ile kullan r. Eskar 

eksizyonu yap lm sa ameliyattan sonra otogreft uygulanana kadar geçen sürede deri 

defektli alanlar  örtmek için kullan r. 
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 üçüncü derece yan klar Tam kal nl ktaki yan k yaras n erken dönemde kapat lmas , 

son 20 y l içinde yan k tedavisinde alt n standart olarak kabul edilmektedir. Buna 

göre; derin yani tam kal nl kta yan  olan olgularda cerrahi giri im yap larak eskar 

eksizyonu yap r ve hemen akabinde yara deri greftleri ile kapat r. Eskar n 

kar larak at lmas  ve erken dönemde yara kapat lmas n yan kl  hastalarda ölüm 

riskini azaltt  aç kca gösterilmi tir. Yaran n erken kapat lmas  ile hastan n hastanede 

kal  süresi k sal r ve böylece tedavi masraflar n azalmas n yan  s ra rehabilitasyon 

programlar na da erken dönemde geçilebilir. 

 

2.2.8.C. Eskar Eksizyonu 

Resüstasyon döneminde ve durumu stabil olmayan hastada erken dönemde yap lan giri im 

uygun de ildir, ancak giri imin geçiktirilmesi de hastay  yaradan geli ecek enfeksiyon ve 

sepsis riskini artt r. Erken eskar eksizyonu ve greftleme ideal olan yakla md r. E er yan k 

eskar n spontan ayr mas  ya da zeminde granulasyon dokusunun olu mas  bekleyip 

daha sonra greftleme yap rsa sonuç erken eksizyon ve greftlemeden daha kötü olur. 

Beklenerek greftleme yap lan olgularda hipertrofik nedbe ve kontraktür olu umu daha a r ve 

daha s kt r. Estetik ve fizyolojik olarak uygun bir nedbe b rakmayaca  gibi eklemlerde 

hareket k tl klar na yol açabilir.  

Eksizyon , Tam kat eksizyon (fasyaya kadar) veya Tanjansiyel eksizyon (yüzeyel) olarak 

yap labilir. 

Bir di er eskar uzakla rma yolu da enzimatik debridmand r. Bu amaçla Novuxol pomad 

veya benzerleri kullan labilir. El yan klar nda ve yüz yan klar nda enzimatik debridman 

özellikle yararl r. 

 

2.2.9. Yan kta  Yara yile mesi : 

 

Yara ; herhangi bir ajan n fiziksel bir hasar yaratmas yla vucuttaki normal bütünlü ün 

bozulmas r. Bir yara olu turan yan ktada iyile menin bütün prensipleri yara iyile me 
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kurallar na göre geli ir. Doku yaralanmas  sonras  geli en bir dizi olaylar zinciri, doku 

bütünlü ünü yeniden sa lamay  amaçlar. Memelilerde bu olaylar dizisi kemik ve baz  

durumlarda karaci er dokusu d nda hemen her zaman skar ve fibrozis ile iyile ir (40).Yara 

iyile mesi inflamasyon, proliferasyon ve remodeling safhalar  içerir. nflamatuar fazda 

hemostaz sa lan r ve bunu inflamatuar maddenin bölgeye göçü izler. Proliferasyon faz nda, 

fibroplazi, granülasyon, kontraksiyon ve epitelizasyon a amalar  içerir . Remodeling safhas  

ise skar matürasyonu olarak da bilinir. 

 

2.2.9.A. nflamatuar Faz : 

 

nflamasyon faz , yara iyile mesi sürecinin ilk a amas r. Yaralanmay  takiben yara 

bölgesindeki hasarlanm  damarlar kontrakte olur. Özellikle subendotelden olmak üzere 

hasarl  dokulardan tromboplastik doku ürünleri d ar  sal r. Trombositler kümelenerek ilk 

hemostatik t kac  olu turur. P ht la ma ve kompleman sistemleri aktifle ir . ntrinsik ve 

ekstrinsik p ht la ma sistemleri protrombinin trombine aktivasyonunu sa lar. Aktive trombin, 

fibrinojeni daha sonra polimerize olarak kal  p ht  olu turacak olan fibrine çevirir 

(41,42,43). Trombüsün olu umunu takiben hemostaz sa lan r. Kümelenmi  trombositler 

degranüle olarak, inflamatuar hücreleri yara bölgesine çekecek kemoaktif maddeleri, 

fibroblast aktivasyon faktörlerini ve vazokonstriktörleri ortama salarlar. Hemostaz  takiben, 

damarlar koagülasyon ve kompleman sisteminin ürünlerinin etkisiyle yeniden dilate olur ve 

permabiliteleri artar. Bu, inflamatuar hücrelerin yaraya geçi ini kolayla r. Yara bölgesine 

ilk gelen inflamatuar hücreler aras nda nötrofiller ço unluktad r. Nötrofiller, hücresel y m 

maddelerini, yabanc  cisimleri ve bakterileri yara bölgesinden uzakla r. 2-3 gün içinde 

inflamatuar hücre say  monositlerin hakimiyetine geçer. Kanda dola an monositler yara 

bölgesine göç eder ve aktif makrofajlara dönü ür. Bu makrofajlar doku makrofajlar yla 

beraber onar m sürecini yönetir. Makrofajlar doku ve bakteri y m ürünlerini fagosite 

etmekle kalmaz ayn  zamanda büyüme faktörlerini salarlar. Bu büyüme faktörleri endotelyal 

hücreleri, fibroblastlar  ve keratinositleri aktive ederek onar m sürecine dahil eder. 

Makrofajlardan sal nan 20 den fazla sitokin ve büyüme faktörü bilinmektedir. Ayr ca 

anjiogenez (yeni damar olu umu) den de sorumludur.   
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2.2.9.B. Proliferatif Faz :  

 

Granülasyon : 

 

Yaralanmadan yakla k 3-4 gün sonra, geçici ekstrasellüler matriks (ECM), granülasyon 

dokusuyla yer de tirmeye ba lar. Kapilerlerin invazyonuyla ili kilendirilen bu morfolojik 

de im ayn  zamanda hücresel seviyede dermisin kal  elemanlar n bölgede olu mas yla 

kendini gösterir. Bunlar, fibroblastlar ve  onlar n üretti i kollajen ve kan damarlar r (44). 

Bunlar n yan nda, granülasyon dokusu ayn  zamanda, ürettikleri büyüme faktörleri ve 

sitokinler sayesinde inflamasyon faz yla proliferatif faz aras nda köprü görevi gören 

makrofajlar  da içerir. Fibroblastlar yara iyile mesinde görev alan en önemli mezankimal 

hücrelerdir (45). Hem “üretim” hem de “mekanik” görevleri vard r. Fibroblastlar geçici 

tripsinin yerini alacak olan kollajen bazl  matriksin üretiminden sorumludur. Mekanik 

görevleri ise kontraktil özellikleri sayesinde yara kontraksiyonunu sa lamalar r.  

 

 

Migrasyon : 

 

nflamasyon faz ndan proliferatif faza geçi i sa layan faktörlerden biri, sitokinler ve büyüme 

faktörleridir. Fibroblast migrasyonu, PDGF, NGF, TGF- , CTGF ve Cyr-61 taraf ndan 

stimüle edilir . Ayn  zamanda geçici matriksin içeri inde yer alan fibronektin de fibroblastlar  

yara bölgesine çeker (46). Yara bölgesine göç eden fibroblastlar, iki farkl  hücre kayna ndan 

gelirler. Bunlardan biri, yaraya yak n bölgelerde farkl la an hücrelerdir. Di eri ise, makrofaj 

ürünlerinin stimülasyonuyla fibroblastlara farkl la an yak ndaki mezankimal hücrelerdir 

(42,43,44). Hücre yüzeyinde bulunan integrinler, fibroblastlarla ekstrasellüler matriks 

aras ndaki ili kiyi kolayla r (42). ntegrinler onar m s ras nda hücre fonksiyonu kontrol 

eden düzenleyicilerdir. ntegrinler hücre d na, membrana ve hücre içine uzant lar  olan 

transmembranöz reseptörlerdir (47). Heterodimerik yap dad rlar ve birbiriyle ili kiye girerek 

aktif protein reseptörünü olu turan alfa ve beta alt ünitelerinden olu ur. ntegrinlerin 

ligandlar  büyüme faktörleri ve kollajen, elastin gibi ECM bile enleridir. Ligand n 

ba lanmas  takiben integrin reseptörünün sitoplazmik reseptöründe fosforilasyon meydana 

gelir ve bu bir dizi sinyal iletimi zincirini harekete geçirerek gen ekspresyonunu de tirir ve 

yeni hücresel fonksiyonun meydan gelmesini sa lar. Fibroblastlar n yara bölgesine göçü 

düzensiz bir ekilde de ildir. Fibroblastlar yara bölgesine fibrillere paralel olarak hareket 
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ederler. Fibroblastlar bu göçleri s ras nda, hücresel y m ürünleri ve matriks fibrilleriyle 

kar la rlar. Bu engelleri çe itli matriks metalloproteinazlar  (MMP) yard yla a arlar. 

imdiye kadar 24 farkl  MMP tan mlanm r (48). Bunlardan MMP-1, MMP-2 ve MMP-3, 

TGF-  taraf ndan, MMP-19 ise TNF-  taraf ndan stimüle edilirler. MMP’lerin anjiogenez ve 

fibroblast göçünde önemli rolleri vard r. Ayn  zamanda yap lan çal malarda tümör 

invazyonuyla da ili kilendirilmi dir (42). MMP’ler bir grup olarak her türlü içeri e sahip 

ECM’yi seçim yapmadan tan ma ve y kma yetene ine sahiptirler. Bu, MMP’lerin çok dikkatli 

bir ekilde regüle edilmelerini gerektirir. Bu düzenleme ilk olarak hücre içi üretim a amas nda 

gen ekspresyonunun düzenlenmesiyle olur. Hücre içinde üretilen MMP’ler proenzimler ve 

zimojenler halinde hücre d na sal r. Hücre d ndaki ikinci düzenleme, ekstrasellüler 

aktivasyon s ras nda olur. Üçüncü düzenleme, doku matriks metalloproteinaz inhibitörleri 

(TIMP) arac yla sa lan r (48,49). Son yap lan çal malar anormal MMP ve TIMP 

oranlar  a  fibrozisin rol oynad  skleroderma, keloid ve hipertrofik skar gibi durumlarla 

ili kilendirmi tir. Yap lan çal malarda, hipertrofik skar ve keloidlerde MMP-2, MMP-3, 

MMP-13 seviyelerinin artt  gösterilmi tir (50,51). Fujiwara, benzer bir çal mada, keloid 

fibroblastlar nda tip I kollajen ve MMP-1, MMP-2 TIMP-1 seviyelerinde art  saptam r 

(52). Fujiwara, keloid fibroblastlardaki artm  migratuar aktiviteyi, MMP seviyesindeki art la 

ili kilendirmi tir. 

 

Ekstra Selüler Matriks (ECM) üretimi ve Büyüme Faktörleri: 

 

Fibroblastlar, kal  ekstraselüler matriks elemanlar  (kollajen, glikozaminoglikan (GAG) ve 

proteoglikanlar) ve büyüme faktörlerini üretmekten sorumludurlar. Kollajen üretimi, doku 

hasar n yakla k 3-5. gününde ba lar ve PDGF, TGF- , EGF, IGF1, FGF-2,CYGF, Cyr61, 

S1P taraf ndan stimüle edilirler. (45) Kollajen sentezinde ilk a ama bir kollajen prekürsörü 

olan prokollajenin sentez edilmesidir (42). Bu i lem membrana ba  ribozomlarda meydana 

gelir. Prokollajen suda kolayl kla çözünür ve bu özelli i onun hücre içerisinde rahatça 

ta nabilmesi için gereklidir. Hücre içi, prokollajen sentezinde en önemli a ama, lizin ve 

prolin’in endoplazmik retikulumda hidroksilasyonudur. Bu a ama, prokollajen moleküllerinin 

sonradan hücre d nda meydana gelecek agregasyonu ve fibrillerin olu umu için gereklidir. 

Prokollajen zincirleri hücre d na sal nmalar  takiben, hücre d nda bir dizi enzimatik 

lemden geçerek fibrilleri olu turmak üzere birle irler.Proliferatif fazda gerçekle en di er bir 

olayda anjiogenezdir (43). Doku hasar n 2. gününde endotelyal hücreler, geçici ECM 

üzerinde, fibroblastlara benzer ekilde göç ederler. Endotelyal hücrelerin hareketi, VEGF, 
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FGF, anjiopoetin ve TGF-  taraf ndan stimüle edilir (42). Ayr ca ECM’nin kendisi de 

endotelyal hücreler için bir stimüland r. Endotelyal hücreler üzerlerinde bulunan integrin 

reseptörler sayesinde ECM yi tan rlar. VEGF, FGF ve TGF-  bu reseptörlerin hücre 

yüzeyindeki say  artt r. MMP’ler anjiogenezde önemli görev al rlar (48). MMP’lerin 

görevi, bazal membran n y  ve ECM’nin endotelyal hücrelerin geçi ine izin verecek 

ekilde y r. MMP-1,MMP-2, MMP-9, MT-MMP ve MMP-19 anjiogenezde rol alan en 

önemli matriks metalloproteinazlard r (42). MMP-1 tip I kollajen matriks içine endotelyal 

hücre migrasyonu için gereklidir (53). MMP-2, endotelyal hücre yüzeyindeki integrinler 

sayesinde endotelyal hücrelere yap r ve endotelyal hücreler ilerlerken önlerine ç kan, geçici 

ECM’yi parçalayarak ilerlemelerini sa lar (42) 

 

2.2.9.C. Matürasyon (Remodeling) Faz : 

 

Matürasyon faz , yara iyile mesinin en uzun süren a amas r. Yaran n granülasyon 

dokusuyla dolup, keratinosit migrasyonuyla reepitelizasyon sa lanmas  takiben ba lar. Yara 

iyile mesinin her a amas nda oldu u gibi, bu a ama da di erleriyle iç içe geçmi dir, beraber 

ilerler. (40) nsanlarda yara matürasyonu, klinik olarak, yara kontraksiyonu, k zar kl k ve yara 

kal nl nda azalma, yara direncinde  artma ile karakterizedir. Yara kontraksiyonu, 

yaralanmay  takiben 4-5. günde ba lar (40,42,43). Yara kontraksiyonu, myofibroblastlar 

sayesinde sa lan r. Myofibroblastlar, hücre içi aktin filamentleri içeren fibroblastlard r ve 

kontraksiyon özelliklerine sahiptirler. Myofibroblastlar, üzerlerindeki integrin molekülleri 

sayesinde ECM’ye tutunurlar. Matürasyon faz nda yara kal nl  azal rken, yaran n tensil 

kuvveti ters orant  olarak artar. (40) Bu ECM’nin remodelizasyonuyla ili kilidir. Kollejen 

üretimi yaralanmadan sonra ortalama 21. güne kadar sürekli bir art  gösterir. Bu a amadan 

sonra kollejen sentezinde bir azalma gözlenir. (42) ECM’deki artm  kollejen miktar n geri 

beslemeyle fibroblastlardaki kollajen sentezini azaltt  dü ünülmektedir. (54) Bunu yan nda 

interferon-gama ve TNF-alfa fibroblastlar n kollajen sentezini azaltmada etkilidir. (55) Yara 

iyile mesinin 21. gününde maksimum kollajen miktar na ula lsa da, yaran n tensil kuvveti 

normalin ancak % 20’si kadard r. 6. haftada yaran n tensil kuvveti, olmas  gerekenin % 80’ine 

ula r. 21. günle 6. hafta aras nda geçen ve yara kuvvetinin artt  bu dönemde gerçekle en 

as l olay, kollajen y  ve yeniden düzenlenmesidir (40,42). Kollajen y  esas olarak 

MMP ve TIMP üretimi ile ili kilendirilmi tir. MMP-2, TIMP-2, MMP-7 ECM 

remodelizasyonunun erken a amalar nda sentezlenir. Buna kar k, MMP-1, MMP-9 ve 

TIMP-1 seviyelerinde ECM remodelizasyonu a amas ndan önce bir dü me gözlenir. (56) Bu 
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sebeple, MMP’lerin ve TIMP’lerin uyumlu bir ekilde üretilmesi sa kl  yara matürasyonu 

aç ndan önemli gibi görünmektedir. Matürasyon faz nda ECM niteli inde belirgin 

de iklikler meydana gelir. Zamanla, Tip I kollajen miktar  artarken, Tip III kollajen, 

proteoglikan ve su miktar  azal r. Kollajen fibrillerinin kal nl , interfibriller ba lanma atar 

ve fibriller yeniden düzenlenir. Yara iyile mesinin erken dönemlerine kollajen fibrilleri 

düzensiz ekilde dizilmi lerdir. Bu, iyile menin erken döneminde, yüksek kollajen miktar na 

ra men, yara kuvvetindeki zay fl  aç klar. (57,58) Skar matürasyonuyla beraber, klinik 

olarak gözlemlenen k zar kl k azal  yara içindeki kapillerlerin yo unlu unun de ti ini 

gösterir. Matür skar, granülasyon dokusuna oranla daha az kapiller içermektedir. (44)  

 

 

2.2.10. YANIK ve SEPS S  

 

Yan kl  hastalar, infeksiyonlara oldukça duyarl r. Bu hastalarda deri bütünlü ünün 

bozulmas n yan nda yan k alan ndaki nekrotik dokular ile birlikte serum proteinleri 

mikroorganizmalar n yerle meleri ve üremeleri için  oldukça zengin bir besi yeri olu tururlar. 

1960 öncesi dönemde antibiyotik kullan  henüz yokken ; yan k hastalar n en s k ölüm 

sebebi sepsisdi. Günümüzde antibiyotik kullan nda ve teknolojisindeki bunca geli meye 

ra men yan k hastalar  için hala sepsis en önemli ölüm sebebidir. Yan klardan sonra hastan n 

cilt ve gastrointestinal sistem floras nda yada çevrede bulunan mikroorganizmalar yan k 

alan na kolonize olmaya ba lar. 

 

Mikroorganizmalar yan k yaras nda belli bir yo unlu a ula nda önce subkutan dokulara, 

daha sonra da perivasküler alana yay labilirler. Yan k alan ndaki eskar dokusuna ve subkutan  

canl  dokulara invaze olmas  da yan k infeksiyonu veya yan k sepsisi ile sonuçlanmaktad r. 

Özellikle uzun süre hastanede yatan, geni  yan k alan  olan, çok say da kan transfüzyonlar  

yap lan ve topikal ve sistemik antimikrobiyal ilaçlara direnç kazanm   mikroorganizmalarla 

yan k yaras  kolonize olan yan kl  hastalar, yan k infeksiyonlar  için oldukça yüksek derecede 

risklidir. 

 

Yan k yaras  yüzeyinde en s k yerle en mikroorganizmalar P. aeruginosa, Streptococcus 

pyogenes, S. aureus’tur. er yan k bölgesi perine, bat n alt k sm  ve baca n üst k sm  

kaps yorsa gastrointestinal sistem (GIS) floras yla kolayca kontamine olabilir. GIS floras  

bakterilerinden en s k P. aeruginosa yaran n enfekte olmas na yol açarlar. Bakteriyel yan k 
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infeksiyonlar n son y llarda kontrol alt na al nmas ndan sonra mantarlar yan k 

infeksiyonlar nda daha s kl kla izole edilmeye ba lanm r.  

 

Yan k infeksiyonlar n tedavisi ; topikal ve sistemik antimikrobiyal ilaçlar n uygulanmas , 

ölü dokular n etkili bir ekilde debridman , yan kl  hastalardaki immün cevab n artt lmas  ve 

uygun beslenmenin sa lanmas  içermektedir. 

 

2.2.10.A. Yan k nfeksiyonlar nda  Patogenez  

 

Yan klardan sonra yan k alan , yan k s ras nda deride bulunan mikroorganizmalar ve hastan n 

gastrointestinal sistemindeki mikroorganizmalarla kolonizasyon için elveri li hale 

gelmektedir. Yan k infeksiyonu etkeni mikroorganizmalar, yan k ünitelerinde hastalar n 

bak  s ras nda çevreden veya ayn  ünitede takip edilen ba ka bir hastadan da bula abilir.  

(59,60,61). 

Deri bütünlü ünün bozulmas na ek olarak, yan k alan n endojen ve eksojen yollarla h zla 

kolonize olmas , yan k alan n mikroorganizmalar için iyi bir besi yeri te kil etmesi ve 

termal yan k, immün sistem için bask lay  etkenlerdir. Olu an immünosupresyon özgül 

olmayan ba kl k sistemi (nötrofil ve makrofaj fonksiyonlar ), hücresel ba kl k sistemi 

(T-helper/Tsupresor oran n azalmas  ve do al öldürücü-hücre aktivitesinde azalma) ve 

sal ba kl k (kompleman komponentlerinde ve serum immünoglobulin seviyelerinde 

azalma) gibi sistemleri etkilemektedir (60). lk 48 saat içinde gram pozitif mikroorganizmalar, 

3 ve 21’ inci günler aras nda ise gram negatif  mikroorganizmalar yan k alan nda kolonize 

olmaya ba larlar. E er yan k alan nda mikroorganizma yo unlu u bir gram dokuda 105 

CFU(colony forming unit- koloni olu turan birim ) ve daha fazlas na ula rsa k l 

folliküllerinden subkutan dokulara yay labilmektedir. Subkutan dokudan perivasküler 

kolonizasyon, tromboz, vasküler t kanma ve sonuçtada  nekroz olu ur .Yan k alan ndaki 

eksize edilmemi  dokular n canl  dokulara invaze olmas  da yan k infeksiyonu veya yan k 

alan  kaynakl  sepsis ile sonuçlanabilir (60). Yan klarda infeksiyon ve sepsis ile yan k alan n 

geni li i aras nda do rudan ba lant  vard r. Yan k alan n vücut yüzeyinin %10-20’ sinden 

daha az  olu turdu u hastalarda ya am  tehdit eden infeksiyonlar daha az oranda 

geli mektedir (62). 
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2.2.10.B. Yan k nfeksiyonlar nda Risk Faktörleri  

 

Yan k alanlar na mikroorganizmalar n bula mas ndan sonra mikroorganizmalar n yan k 

yüzeyinde canl  sürdürebilmesini , kolonizasyonu ve invazyonunu etkileyen de ik 

faktörler bulunmaktad r.(59) 

 

Hospitalizasyon süresi: Yan kl  hastalar n hastanede kalma süreleri ile gram negatif enterik 

bakteriler, S. aureus ve pseudomonaslar n kolonizasyonu ile do rudan bir ba lant  

bulunmaktad r. (60). 

 

Yan k yaras n geni li i: Yan k yaras n geni li i ile yaran n fekal flora ile 

kontaminasyonu ve yara geni li i ile fatal sepsis geli imi aras nda ba lant  oldu u farkl  

çal malarla gösterilmi tir (63,64). 

 

Transfüzyonlar: Kan transfüzyonu say  artt kça yan k infeksiyonu artar. Burada 

transfüzyonun zaten zay flam  olan konak immünitesini bask lamas n da rolü olabilir (60). 

 

Mikroorganizmalar n uygulanan topikal antimikrobiyallere dirençli olmas : Yan k 

ünitelerinde yan k yerinde topikal antimikrobiyallere dirençli gram negatif basillerle olan 

infeksiyon salg nlar  bildirilmektedir. Bu salg nlardan izole edilen bakterilerin s kl kla topikal 

uygulanan gümü  sülfadiazin, gentamisin ve gümü  nitrata dirençli oldu u gösterilmi tir (60). 

 

Mikroorganizmalar n sistemik uygulanan antimikrobiyallere dirençli olmas : 

Mikroorganizmalar n sistemik antimikrobiyal ilaçlara dirençli olmalar , onlar n yan k 

yaras nda seleksiyonu için avantajd r. Sistemik uygulanan antimikrobiyal ilaçlar n avasküler 

yan k eskar nda terapötik konsantrasyonlara ula amad  yayg n olarak kabul edilen bir görü  

olmas na ra men, tobramisin ve gentamisinin yan k yüzeyi ve derin dokularda terapötik 

konsantrasyonlara ula abildi i gösterilmi tir (65). Mayhall ve ark. (66), yan k dokusunda 

bulunan mikroorganizmalar n antibiyotiklerin minimum bakterisidal konsantrasyon 

(MBK)’lara ula nda elimine oldu unu, fakat minimum inhibitör konsantrasyon (M K)’ u 

antibiyotik konsantrasyonundan yüksek olanlar n elimine olmad klar  ve hastalardan 

be inde uygulanan antibiyoti e yüksek oranda dirençli Serratia marcescens’ e ba  yan k 

infeksiyonu geli ti ini gözlemlemi lerdir. Bu be  olgunun dokular nda da antibiyotiklerin 

mikroorganizmalar n M K konsantrasyonlar n üstünde oldu u bildirilmi tir. Yan k 
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dokusunda yan k ünitesinde s k kullan lan antibiyotiklere dirençli mikroorganizmalar oldu u 

ve bu antibiyotikler ampirik kullan ld nda, kullan lan antibiyotikler yan k infeksiyonu için 

risk olu turabilmektedir. 

 

2.2.10.C. Yan k nfeksiyonlar nda Tan   

 

Öncelikle hastada enfeksiyonun klinik belirtilerinin olu mas  gereklidir. Hastada hipotermi 

(<36 C), hipertermi (>38 C), hipotansiyon (sistolik kan bas nc  90 mmHg), oligüri (< 20 

ml/saat idrar ç kar ), abdominal distansiyon ile birlikte ileus, hiperglisemi, mental 

de ikliklerin olmas  infeksiyon olas  artt r (59,60). 

 

Mikrobiyolojik tan : Pruitt ve Foley (67), yan k alan nda infeksiyon belirtileri gösteren 

hastalardan doku biyopsisi ve kültürü yapm  , gram doku ba na 105 CFU ve daha fazla 

say da bakteri üreyen hastalar n %75’inin öldüklerini, bu yo unlukta üreme ile birlikte doku 

biyopsisi incelemesinde nekroz alt ndaki canl  dokuda da infeksiyon varsa bu hastalar n 

tamam n öldü ünü gözlemlemi lerdir. Çocuklar n %88’i ve eri kinlerin %63’ünde yara 

yerinde gram doku ba na 104 CFU mikroorganizma üremesi sepsis bulgular  

olu turabilmektedir (68). Yan k infeksiyonu için doku kültüründe gram doku ba na 104 CFU 

üremesi s r de er olarak al rsa duyarl k %100, fakat özgüllük daha dü ük olarak 

kar za ç kmaktad r (69). Ba ka bir çal mada ise gram doku ba na en az 105 CFU 

mikroorganizma üremesinin hastalar n %96’ s nda histopatolojik pozitiflik ile birlikte, ayn  

hastalarda histopatoloji negatif olgular n %63’ ünde kültürde gram doku ba na en az 105 

CFU mikroorganizma üredi i bildirilmektedir (70).  Genel olarak kantitatif doku kültürlerinin 

duyarl  yüksek (%96), özgüllü ü ise dü üktür (%36).  

 

Doku biyopsisi pozitif olan olgularda ; 

 

a) doku kültüründe gram doku ba na 105 CFU’ den az mikroorganizma üremi  ise yan k 

yeri infeksiyonu olas  de ildir, 

b) gram doku ba na 105 - 108 CFU mikroorganizma içeren doku biyopsileri yan k 

infeksiyonu olarak yorumlanmamal   

 c) gram doku ba na en az 108 CFU mikroorganizma içeren doku biyopsileri yüksek 

oranda yan k yaras  sepsisini gösterir (60). 
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Yan k yerinden kalitatif ve kantitatif yüzeyel sürüntü kültürleri de yan k infeksiyonu tan nda 

kullan lm r. Steer ve ark. (71), 141 doku biyopsi kültürü ile 141 yüzeyel sürüntü kültür 

sonuçlar  kar la rm lar ve yüzeyel kültür bakteri koloni say yla doku biyopsi kültürü 

bakteri say  aras nda önemli bir korelasyon oldu unu gözlemlediklerini bildirmi lerdir, fakat 

bir metod ile elde edilen bakteri koloni say n tahmin de erinin di eri ile elde edilen 

bakteri koloni say n tahmin de erinin son derece zay f oldu unu gözlemi lerdir. Bu 

çal mada kalitatif korelasyon da oldukça zay f olarak gözlenmi  ve yüzeyel ve biyopsi kültür 

le melerinin sadece %54’ ünde kültürde ayn  mikroorganizma üremi tir. Yaln zca S. aureus 

ve P.aeruginosa etken oldu unda farkl k olmaktad r. Ayn  çal mada biyopsi kültüründe S. 

aureus üredi inde yüzeyel kültürlerin %95’ inde, P. aeruginosa üredi inde ise yüzeyel 

kültürlerin %92’ sinde ayn  mikroorganizmalar üremi tir. Yani bu iki mikroorganizma yan k 

alan  yüzeyel kültürlerinden üredi inde yan k yeri infeksiyonunu gösterebilmektedir.  

 

Yan k yeri infeksiyonunun tan  için doku biyopsilerinin (full-thickness) histopatolojik 

de erlendirilmesi esas al nd nda biyopsi materyelinden yap lacak kantitatif kültürler etken 

mikroorganizmalar  gösterecek ve elde edilen mikroorganizmalar n antibiyogramlar  ve 

seçilecek olan antibiyotik için iyi bir veri sa layacakt r. 

 

McManus ve ark. (70), histopatolojik de erlendirmede görülen mikroorganizmalar ile 

kültürde üreyen mikroorganizma ile %100 korelasyon gözlediklerini bildirmi lerdir.  

 

Buna göre yan k yeri biyopsileri hem kültür ve hem de histopatolojik olarak 

de erlendirilmelidir. Kantitatif kültürler etken mikroorganizmalar n identifikasyonunda 

gerekli olmaz iken, etken mikroorganizmalar n canl  dokulara invazyonunun ölü dokulara 

olan invazyonundan ayr lmas nda gereklidir. Baz  ara lar yan k yeri infeksiyonu 

tan nda kantitatif gram boyama tekni i ile kantitatif doku biyopsi kültürü aras nda do rudan 

ba lant  oldu unu bildirmesine ra men baz  ara lar ise aksi görü ler bildirmi lerdir. 

Yan k yeri infeksiyonunun tan n histopatolojik inceleme ve kültür olmas  nedeniyle doku 

gram boyamas  tan  amac yla kullan lmamal r (60). 
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Yan k yeri infeksiyonunun histopatolojik tan :  

 

Eksize edilmemi  eskar  olan yan k yaralar ndaki infeksiyonun tan mlanmas nda full-

thickness biyopsilerin histopatolojik incelenmesi kullan labilir. Doku biyopsisi mutlaka yan k 

alan ndaki lokal de ikliklerin en fazla oldu u bölgeden yap lmal r. Biyopsi mutlaka eskar 

dokusu ile yan k alan  içermeyen dokular ile birlikte olmal r. Biyopsi dokular  ikiye 

ayr lmal  ve bir yar  kantitatif doku biyopsi kültürü için, di er yar  da %10’ luk nötral 

formalin solusyonu içinde histopatolojik incelenme için ayr lmal r. Ayr lan bu doku 

hematoksilen-eozin, Brown Hopp gram boyas  ve periodic acid-schiff (PAS) ile boyanmal r 

(60).  Yan k yaras n histopatolojik incelenmesi s ras nda yan klar, mikroorganizmalar n 

yo unlu u ve doku penetrasyonuna göre derecelendirilebilir . 

 

2.2.10.D. Yan k nfeksiyonlar nda Etiyoloji  

 

Yan k infeksiyonlar  bakteriler, mantarlar ve virüsler taraf ndan olu turulabilirler. Bunlar n 

aras nda bakteriler (s kl kla aeroblar) ilk s ray  al rlar. Anaeroblar bütün yan k 

infeksiyonlar n sadece %2’ sini olu turmakta ise de (59,60), iyi mikrobiyolojik teknikler 

kullan ld nda bu oran %11 ile %31’ e kadar ç kmaktad r (72). 

 

Bakteriler 

 

Antibiyotiklerin ke finden önce A gurubu Beta-hemolitik streptokoklar s kl kla ya am  tehdit 

eden yan k infeksiyonu olu turmakta iken, penisilinlerin ke fiyle bu etkenlerin olu turdu u 

mortalite azalm r. Fakat penisilinlerin uygulanmas  da S. aureus’ lar n yan k yerine erken 

kolonizasyonuna yol açm r (61). Günümüzde bakteriyel yan k infeksiyonu etkenleri 

hastaneden hastaneye de mekle birlikte s kl kla P. aeruginosa, S. aureus, Escherichia coli, 

Klebsiella spp, Enterococcus spp ve Candida spp, daha az s kl kla ise Proteus spp ve S. 

marcescens’ dir (60, 72). Son y llarda Acinetobacter baumannii’ nin etken oldu u yan k 

infeksiyonu say n artt  ve hastalarda yüksek oranda bakteriyemi ve mortaliteye neden 

oldu u bildirilmi tir (73,74).   

 

S. aureus s kl kla etken (ço u metisilin dirençli) bakteridir (60,75). Bazen yan k 

infeksiyonlar ndan kaynaklanan toksik ok sendromu ve ha lanm  deri sendromu da 

gözlenebilmektedir (76,77). Geni  yan  olanlarda nazal mupirosin uygulan  ile yan k 
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yaras na S. aureus kolonizasyonunun azalt labilece i gösterilmi tir (78). Ülkemizde Gülhane 

Askeri T p Akademisi (GATA) yap lan bir çal maya göre; yan k hastalar ndaki sepsisin en 

büyük etkeni  %42 ile P. Aeruginosa d r (15). 

 

Geçmi  y llarda P. aeruginosa’ n n s k etken oldu u ama son birkaç y l içinde özellikle MRSA 

olmak üzere S. aureus’ lar n yan k infeksiyonlar ndan soyutlanma oran n artt  bildiren 

çal malar da vard r (79). Enterokoklar, yan k ünitelerinde önemli bir yan k infeksiyonu 

etkenidir. Geçen y llar içinde üçüncü ku ak sefalosporinlerin yayg n kullan  dirençli 

enterokoklarla olan infeksiyonlar  artt rm r. Son y llarda vankomisine dirençli enterokok 

(VRE)’ lara ba  yan k infeksiyonu olgular  bildirilmektedir (80,81). Anaerob etkenler, 

kl kla Peptostreptococcus spp, Bacteroides spp ve Propionibacterium acnes’ dir (72).   

 

Mantarlar 

 

Yan k infeksiyonlar nda bakteriyel etkenlerin kontrol alt na al nmas ndan sonra mantarlar 

yan k infeksiyonlar ndan daha s kl kla izole edilmeye ba lanm r. Candida spp, yan k 

infeksiyonlar na en s k kolonize olan mantar olmakla birlikte Aspergillus spp ve di er 

filamentöz mantarlar gibi s kl kla yara yeri invazyonu ve infeksiyonu yapmazlar (60,61). 

Yan k infeksiyonu olu turan mantarlar s kl kla Aspergillus spp, Zygomycetes, Geotricum spp 

ve Fusarium spp gibi filamentöz yap  olanlard r. Candida spp, yan k infeksiyonu alanlar nda 

kl kla kolonize oldu u halde bu alanlardan yap lan histopatolojik incelemelere göre sadece 

%0.6 ile %10 oran nda yan k infeksiyonu olu tururlar. Yan k infeksiyonlar ndan mantarlar n 

izolasyonunun az olmas ndan dolay  bu etkenler genellikle histopatolojik kesitlerdeki 

görünümlerine göre tan mlanmaktad rlar (60). Mantarlara ba  yan k infeksiyonlar  total 

vücut yüzeyinin %50’sinden fazlas n yand  hastalarda kar za ç kar. Kandidalara ba  

yan k yeri kolonizasyonunun yan klardan sonraki 30’ uncu günde ve infeksiyonunun ise 41 

inci günde geli mektedir (61). 

 

Viruslar 

 

Yan kl  hastalarda asemptomatik ve semptomatik Herpes simpleks virus (HSV) 

infeksiyonlar , sitomegalovirus (CMV)’ lara ba  asemptomatik ve yan k yerini içermeyen 

infeksiyonlar olu abilmektedir.  
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HSV, s kl kla iyile mekte olan ve derinin tüm katmanlar  içermeyen yan kl  dokularda (en 

k yüzde) infeksiyon olu turarak sistemik infeksiyona yol açabilir (60, 82). 

 

 

2.2.10.E. Yan kda nfeksiyonlardan Korunma ve Tedavi  

 

Yan kl  hastalar nda infeksiyondan korunma ve geli en infeksiyonu kontrol alt a alabilmek 

için ;  

 

a) yan k alan na mikroorganizmalar n çapraz kontaminasyonunun engellenmesi için 

bariyer yöntemleri uygulanmas , 

b) hidroterapi s ras nda çapraz kontaminasyonun engellenmesi,  

c) yan k yüzeyinde topikal antimikrobiyallerin uygulanmas , 

d) sistemik antimikrobiyal ilaçlar n uygun kullan ,  

e) yan k alan n erken ve uygun eksizyonu ve kapat lmas    

f) selektif dijestif dekontaminasyon 

 

 gibi yöntemler denenir (59,60). 
 

Bariyer yöntemleri 

 

Yan k ünitesinde çal an personelin elleriyle mikroorganizmalar n bir hastadan di er hastaya 

kontaminasyonun engellenmesi en önemli bariyer uygulamas r. Steril eldiven 

kullan lmas yla bu tip kontaminasyon engellenebilir. Eller, eldiven giymeden önce usulüne 

uygun ekilde y kanmal r. Yan k ünitesinde çevrede bulunan çe itli yüzeylerden 

mikroorganizma kontaminasyonunun engellenmesi de ayr  ve önemli bir konudur Hastalar 

aras nda ortak kullan lan aletlerin temizlik ve sterilizasyonuna dikkat edilmelidir. Özellikle 

kritik hastalar n pansuman malzemeleri sadece onlarda kullan lmal  sonras nda steril edilmeli 

ve gene sadece o hasta için kullan lmal r. Pi irilmeden tüketilen meyve ve sebzeler P. 

aeruginosa ve Acinetobacter spp için kaynak olabildi inden hastalar n bu tür yiyecek 

tüketmeleri engellenmelidir (8). 
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Hidroterapi s ras nda çapraz kontaminasyonun engellenmesi  

 

Bu konu bariyer yöntemleri aras nda yer almas na ra men i lem s ras nda fazla personelin 

olmas  ve su ile temas nedeniyle farkl  ba k alt nda irdelenmektedir. Eskiden hastan n suya 

bat lmas eklinde hidroterapi uygulamalar  modern yan k ünitelerinde tamamen terk 

edilmi dir. Bu ekilde uygulanan hidroterapinin yararl  olmad , suyun yan k yüzeyine 

püskürtülmesinin mikroorganizma kolonizasyonunu engellemede  daha yararl  olaca  

savunulmaktad r (60, 83). 

 

 Yan k ünitesinde  özellikle hidroterapi ekibi-pansuman ekibi ile ba lant  MRSA salg nlar  

bildirilmi tir (84). Bu sebeple bu ekibin sterilizasyon artlar na azami dikkat etmesi çok 

önemlidir. 

 

Topikal antimikrobiyal uygulamas   

 

Mikroorganizmalar n yan k yüzeyinde kolonizasyon ve ço almas  önlemek için s kl kla 

kullan lan topikal antimikrobiyal ilaçlar mafenid asetat, gümü  sülfadiazin ve gümü  nitratt r.  

Yan etkilerinin azl ndan dolay  en s k kullan lan  ise gümü  sülfadiazindir. Topikal 

antimikrobiyallere direnç ihtimali olsa da yan k infeksiyonu kaynakl  mortalite azalt lm r 

(60,61). 

 

Sistemik antimikrobiyal ilaçlar n uygun kullan   

 

Yan k ünitelerinde bu ilaçlar n yayg n kullan  dirençli mikroorganizmalar n yan k alan nda 

seleksiyonuna yol açabilir (65,66). Bu yüzden antimikrobiyallerin uygun kullan  ve 

endikasyonunun aç k bir ekilde belirlenmesi ve multiple ilaç dirençli etkenlerle olu an yan k 

infeksiyonlar n tan  ve tedavisi için yan k yeri biyopsi kültürünün yap lmas  zorunludur 

(60). 

 

Yan k alan n erken ve uygun eksizyonu ve kapat lmas  

 

Bu i lem teorik olarak yan k infeksiyonlar  azaltmakla birlikte yeterli çal ma ve veri yoktur 

(60). 
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Selektif dijestif dekontaminasyon (SDD) 

 

Bu yöntemle absorbe olmayan antibiyotiklerin oral uygulanmas  ile potansiyel patojen 

mikroorganizmalar n mide ve barsaklardan elimine edilmesi ve yan k alan nda kolonizasyonu 

ve infeksiyonunun önlenmesi amaçlanmaktad r (60). Geni  yan klar  olan hastalarda etkinli i 

aç k de ildir. Barret ve ark. (85), geni  yan kl  pediatrik hastalara polimiksin E, tobramisin ve 

amfoterisin B’ den olu an SDD protokolü uygulad ktan sonra plasebo uygulanan gurup ile 

yan k yaras  kolonizasyonu aç ndan fark bulamad  bildirmi lerdir. Bir ba ka çal mada 

ise SDD uygulanan hastalardaki yan k yaras  gram negatif bakteri kolonizasyonunun ve 

mortalitenin kontrol gurubuna göre önemli oranda azald  gösterilmi tir (86). 

 

 

Yan k infeksiyonlar n tedavisi, topikal ve sistemik antimikrobiyal ilaçlar n uygulanmas , 

yan k alan n debridman , hastalardaki immün cevab n artt lmas  ile uygun beslenmenin 

sa lanmas  içermektedir (72). 

 

nfekte yan ktan kaynaklanan sepsislerde yan k alan n bir an önce debridman  önemli ve 

etkindir. nvaziv yan k infeksiyonlar nda hasta kardiyak, pulmoner ve di er sistem 

fonksiyonlar  aç ndan de erlendirilerek yan k ünitesinin mikrobiyal sürveyans sonuçlar na 

göre sistemik antimikrobiyal ilaç ba lanarak, daha sonra elde edilecek olan antibiyogram 

sonuçlar na göre de tirilmelidir. E er yan k infeksiyonu etkeni bakteri ise günde iki kez 

topikal mafenid asetat krem uygulamas , suda eriyebilir olmas , yan k eskar  ile alt ndaki 

dokuya diffüze olabilmesi ve yan k alan nda mikroorganizma yo unlu unu azaltmas  

nedeniyle oldukça avantajl r (61). Yan k infeksiyonlar n histopatolojik incelenmesinde 

kolonizasyon varsa topikal antimikrobiyal uygulanmas  ve dikkatli yara bak  yap lmal r.  

 

Sistemik antimikrobiyal ilaçlar en az 10-14 gün süreyle uygulanmal r. E er etken S. aureus 

ise süre uzayabilir (87). Yan k yerinde ilerleyen bir sellülit e er Betahemolitik streptokoklara 

ba  ise lokal uygulanacak olan mafenid asetat krem ve sistemik penisilin ile tedavi 

edilmelidir. mpetigo tedavisinde abselerin drene edilmesi, yan k alan n günde iki kez 

antiseptiklerle y kanmas  ve mupirosin gibi topikal antimikrobiyallerin günde iki kez 

uygulanmas  gereklidir. Yan k yerinde nekrotizan miyozit varsa yüksek oranda mortal 

sonuçlanaca ndan amputasyon gereklidir (61). Mantarlara ba  invaziv yan k 

infeksiyonlar n tedavisi bakterilerin tedavisinde oldu u gibidir. Yan k yerinin 
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eksizyonundan sonra yan k alan na topikal klotrimazol krem uygulanmal r. E er yan k 

alan nda mikrovasküler tutulum ve yan k yerinden sistemik yay m varsa amfoterisin B 

ve/veya 5-flusitozin sistemik uygulanmal r. nfeksiyon kas fasiyalar  ve kaslara yay lm sa 

ampütasyon sistemik yay  kontrol alt na alabilir (61). 

 

er yan k infeksiyonu HSV ile olu mu sa 3 saatte bir 7 gün süreyle topikal %5’ lik asiklovir 

krem uygulanmal r. E er karaci er, akci er, dalak, böbreküstü bezleri ve kemik ili i gibi 

organ ve dokular n tutuldu u sistemik HSV infeksiyonu da varsa sistemik asiklovir tedavisi 

zorunludur (61). 

 

Yan k yaralar  tetanoz için riskli yaralard r. Tetanoz profilaksisinin gereklili i hastan n 

ba kl k durumuna göre düzenlenir. E er hastaya önceki 5 y l içinde tetanoz a  yap lm sa 

profilaksi gerekmez, 10 y l içinde a  yap lanlara bir doz tetanoz a , e er a  durumu 

bilinmiyorsa a  ve tetanoz immünoglobulini birlikte yap lmal r (88). Yan k 

infeksiyonlar n önlenmesi için daha önceleri kullan lan sistemik penisilin uygulamas , 

dirençli mikroorganizma ve mantarlar n yan k alan nda kolonizasyonuna yol açmas  nedeniyle 

günümüzde art k uygulanmamas  gerekir. Yaln z, yan k yaras n eksizyonu s ras nda 

bakteriyemi olu abilece inden pre ve postoperatif dönemde k sa süreli sistemik 

antimikrobiyal profilaksi uygulanabilir. Uygulanacak antibiyoti in ise o yan k ünitesindeki 

hakim etkenlere yönelik olmas  gereklidir. Greft i leminden sonra 3-4 gün kadar birinci ku ak 

sefalosporinler sistemik uygulanabilir. Pediatrik ya  gurubunda olu an yan klarda erken 

dönemde penisilin uygulanabilir (87). Ama ayn  gurup hastalarda rutin sistemik penisilin 

profilaksisinin gerekli olmad  ve A gurubu Beta-hemolitik streptokoklara ba  yan k 

infeksiyonlar  azaltmad  bildirilmektedir (89). 

 

Özetle ;  

 yan kl  hastalarda yan k infeksiyonlar n kontrolü için öncelikle yan k  

alan n kontaminasyonu engellenmeli, hastalarda tam izolasyon sa lanmal  ve her yan k 

hastas n kulland  t bbi ve cerrahi alet ve malzemeleri o hastaya ait olmal , 

 gerekli cerrahi müdahale (debridman ve gerekiyorsa defektin kapat lmas  ) zaman nda 

ve yeterlice yap lmal , 

 hastan n immun cevab  güçlendirecek uygun beslenme deste i verilmelidir . 
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2.2.11. Yan kda Beslenme  

 

1970’lerin ba nda yan k tedavisine beslenme deste inin kat lmas  ile bu hasara maruz kalm  

ki ilerin hayatta kalma oranlar  onemli derecede artm r (90,91,92); Bundan sonra konu 

üzerinde ara rmalar nutrisyon alan n çok çe itli kollar nda artarak devam etmi  ve 

etmektedir.  

 

Yan k travmas na organizman n ciddi bir metabolik ve endokrin cevab  olu ur. Bu cevapta bir 

çok faktör rol oynasada en önemli iki kriter  hastan n ya  ve yan n büyüklü üdür. 

 

Yan k travmas  sonras  t pk  di er travma ce itlerinde oldu u gibi kortizol, di er 

kotikosteroidler ve endojen katekolaminlerin artmas  gibi strese kar  organizmay  

destekleyici fizyolojik bir yan t olu ur.  

Vücut yüzey alan n %30 ve üzerini etkileyen yan klarda çok k sa bir zaman dilimi 

içeresinde epinefrin ve nor-epinefrin 10 kat a kadar artar. Bu katekolaminler yan k travmas na 

maruz kalm  hastada hipermetabolik cevaba neden olur. Katekolaminlerdeki bu art  kalp 

 ve kan bas nc nda art a, karaci erden glukagon iftine, hemoglobin ve plazma 

proteinlerinde art a, koagulasyon zaman n k salmas na, lipolize, termogenezin artmas na ve 

gastrointestinal sistemdeki düz kaslar n relaksasyonuna neden olur (93). 

 

Vücut yüzey alan n %25’ini kapsayan yan k hasar na u ram  eri kin hastalarda yap lan 

ara rmalara göre metabolik h z %118 ila %210 aras nda de iklik göstermektedir (94). 

Vücut yüzey alan n %40‘ ndan fazlas n etkilendi i yan k hastalar nda 33°C de dinlenme 

an nda ki metabolik h z akut ba vuruda bazal metabolik h n %180’ine, yaralar tam olarak 

kapand nda %150’sine, hasardan 6 ay sonra %140’ na, hasardan 9 ay sonra %120’sine ve 1 

n sonunda %110’una ula r (95). 

 

Yan k dokusu ; protein, karbonhidrat, lipid ve nukleik asid gibi makromolekullere ba lanan 

serbest oksijen radikallerinin üretim yeridir. Vücudun antioksidan savunma mekanizmalar  

zla tükenir ve serbest oksijen radikalleri bu moleküllerin yap  ve fonksiyonunu bozarak 

hücresel mekanizmalar n i levini hasara u rat r (96). 

 

Yan k hastas , idrar ve yaradan artm  protein kay plar , glukoneogenezde protein kullan , 

araya girebilecek bir sepsis ve  yara iyile me sürecinde ki protein ihtiyac  sebebiyle yüksek 
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oranda protein tüketir. Protein katabolizmas  sadece amino asit verilmesinin artt lmas  ile 

düzeltilebilecek bir sorun de ildir çünkü amino asit transportunda da sorunlar vard r (99). 

 

 

Yan k hastalar n beslenme durumlar n de erlendirilmesinde en fazla tercih edilen 

biyokimyasal tetkik prealbumindir. Prealbumin vitamin A ve tiroksinin ta  proteinidir. 

Di er serum proteinleri ile kar la ld nda karaci er ve bobrek fonksiyonlar ndan, 

hastan n hidrasyon durumundan en az etkilenendir . Yar  ömrü sadece birkaç gün olmas  

sebebiyle protein malnutrisyonunda çok duyarl  bir biyokimyasal tetkiktir.  

 

Yara iyile mesini stimule etmek amaçl  yan k hastalar nda vitamin gereksinimleri artar. 

Vitamin C kollajen sentezinde ve immun fonksiyonlarda yer almaktad r ve yara iyile mesi 

döneminde de ihtiyac  artmaktad r. Vitamin A immun fonksiyonlar ve epitelizasyon icin 

önemlidir. 1000 kalorilik enteral beslenmede 5000 IU miktar nda vitamin A tavsiye 

edilmektedir (32). 

 

D Vitamini yan k hastalar  için oldukça gereklidir. Yan n kendisi vitamin D 

metabolizmas  hasara u rat r. Bunun sonucunda 25- hidroksi vitamin D duzeyi azal r ve 

kemik yap nda azalma meydana gelir (39,59,60). 

Çinko ve bak r eksikliklerine de yan k hastalar nda rastlan lmaktad r. Muhtemelen bu 

eksiklikler doku y na ve artm  üriner at ma ba  olarak geli mektedir (62,63). 

 

2.2.11.A. mmunonutrisyon 

 

mmunonutrusyon son donemlerde yan k hastalar n beslenmesinde onemli bir ara rma 

konusu olmu tur. nvitro ve hayvan deneyleri ile yap lan cal malar bu besin elementlerinin 

yan k hasar  sonras  geli en sitokin ve inflamatuar cevaplar  azaltt , yara iyile mesini 

olumlu yonde etkiledi ini, fazla miktarlarda ya  ve kas kayb  onledi ini ve enfeksiyon 

riskini azaltt  gostermi tir (76). mmunonutrusyonun ciddi yo un bak m hastalar nda 

artm  mortalite riski ile birlikte oldu unu belirten tersine yaz larda mevcuttur (77,78). 

Günümüzde nutrisyonel deste in amac  protein sentezini optimize etmektir (98,97).  

  

Ko ullara ba  olarak yan kl  hastalarda gereksinimlerinin artmas , yan k yaras ndan fazla 



 46 

miktarda kaybedilmesi üretimleri ve kullan lmalar ndaki etkinli in azalmas  nedeniyle arjinin 

ve glutamin esansiyel aminoasitlerden kabul edilirler.  

 

2.2.11.B. Arjinin 

 

Non-esansiyel bir aminoasit olan arjinin L-alaninden sentezlenir. Büyüme hormonu, 

prolaktin, glukagon ve insülin sal nda stimuland r ayr ca NO (nitrik oksid) prekürsörüdür. 

NO vazodilatatör , hepatik protein sentezini düzenledi i ve inflamatuar mediatör sal  

azaltarak anti-enflamatuar etki yaratt  zararl  enflamatuar yan  bask lad  bilinir. Ayr ca 

NO anti-bakteriyel etkiside bilinmektedir. Arjinin kendisi kollejen sentezinde kilit rol 

oynad ndan yara iyile mesinde büyük rol oynar.   

 

2.2.11.C. Glutamin 

En önemli görevlerinden biri h zl  yenilenen hücrelere yak t olmas r özellikle eritrositler 

için. Gastrointestinal sisteme etkisi konusunda birçok çal ma yap lm  ve ba rsak 

fonksiyonlar ndaki düzenleyici etkisi gösterilmi dir. Klinik kullan mda radyoterapi, 

kemoterapi veya uzun süre parenteral beslenen hastalarda geli ebilecek intestinal atrofi,  

bakteriyel translokasyonun beklendi i septik hastalar gibi özellikle ince ba rsak hasar  

beklenen durumlarda hastalar d ar dan L-Glutamin verilerek desteklenmelidir . D ar dan 

glutamin verilmi  hastalarda sepsise ba  çoklu organ yetmezli inin azald  klinik 

çal malarla gösterilmi dir. Antioksidan olan glutatyonun öncü molekülüdür. Karaci erde 

visseral protein sentezinde ve böbrekde amonyak sentezinde kullan r. Özellikle kas 

dokusunda bolca bulunur stres durumlar nda ihtiyac  art nca krebs döngüsünden de elde 

edilebilir fakat bu durum klini e kas kayb  olarak yans r. Bir proteine ba  olmad  

durumlarda solüsyon yap  dayan ks zd r bunun sonucu olarak eyer oral verilecekse toz 

formda verilmelidir veya parenteral yoldan verilebilir. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM  

 

3.1. Çal ma Hakk nda Genel Bilgiler 

 

Bu çal ma Dicle Üniversitesi Prof. Dr. Sabahattin Payz n Sa k Bilimleri Ara rma ve 

Uygulama Merkezi Deney Hayvanlar  Yerel Etik Kurulu (DÜHADEK) taraf ndan 13.11.2012 

tarihli toplant nda de erlendirilmi  ve 2012-42 protokol numaras  verilerek onaylanm r. 

 

Tüm ratlar n temini ve beslenmesi DÜSAM (Dicle Üniversitesi Prof. Dr. Sabahattin Payz n 

Sa k Bilimleri Ara rma ve Uygulama Merkezi ) da gerçekle tirildi. 19.kas m.2012 

tarihinde çal maya ba lanm  ve  11.aral k.2012 de sonland lm r. 

Bu çal mada tesadüfi olarak seçilen 4 ayl k, 190-230 gr olan 20 adet erkek Sprague Dawley 

rat kullan ld . Ratlar iki e it gruba ayr larak farkl  kafeslerde tutuldu. 

 

3.2. Çal man n Ba lang  ve Süreci   

20 adet rat a önce 90 mg/kg ( Ketalar®, Pfizer )  ile anestezisi sa land . Daha sonra tüm 

ratlar n s rt  tra land . Tra lanan saha önce povidin iyot (Baticon ® ) ile silindi , sonra yakma 

lemine geçildi. 

 

‘S çan yan k modeli’ ne göre 170 ºC s cakl ktaki paslanmaz  çelik metal  30 saniye boyunca 

çan n s rt derisine temas ettirilerek yak ld . Yakma i lemi sonras  20 adet rat rastgele 2 

guruba ayr ld  ve ayr  kafeslere yerle tirildi. 

 

Tüm deney boyunca hayvanlar n tamam  standart fiziki artlar n sa land  12 saat karanl k, 

12 saat ayd nl k, 22±1 º C s cakl kta, % 50± 5 nem oran nda ve saatte 15 defa hava 

de iminin yap ld  odalarda, rahatça ula abildikleri su ve standart rat diyetinin bulundu u 

uygun büyüklükteki kafeslerde 10 rat bir arada olacak ekilde bar nd ld . Her iki gurup 

standart beslenirken , deney gurubuna ilaveten 21 gün süre ile 5ml/kg/gün  L-glutamin+L-

alanin içeren (Dipeptiven®, Fresenius Kabi BadHamborg, Almanya) preparat oral gavaj 

yoluyla  verildi.  
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ekil 3.1.  Oral gavaj yoluyla L-glutamin+L-alanin içeren (Dipeptiven®, Fresenius Kabi 

BadHamborg, Almanya) verilirken. 

 

 

 
ekil 3.2.  yakma i leminden 15 gün sonra  
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ekil 3.3.  Çal man n sonuçland lmas . Trokotomi sonras  örneklerin al nmas . 

 

3.3. Çal man n Sonland lmas  

11.aral k.2012 de çal ma sonland lm r. 

Öncelikle 90 mg/kg ( Ketalar®, Pfizer )  ile anestezisi sa land . Tüm ratlardan intra kardiak 

kan al narak ötanazi uyguland . Al nan kan  ‘Bactec pediatrik®’ kan kültür tüplerine ekildi. 

Sakrifikasyon sonras  tüm ratlar n karaci er , ince ba rsak  ve yara yerinden biopsiler al nd .  

Kan kültür örnekleri ve ince ba rsakdan al nan biopsi örnekleri Mikrobiyolojik olarak 

incelendi.  

Karaci er , ince ba rsak ve yara yeri biopsileri patolojik olarak incelendi . 

 

 

3.4. Histopatolojik nceleme : 

 

Doku spesmenleri 48 saat %10’luk formaldehit solüsyonunda bekletildikten sonra rutin 

parafin takip yap ld . Parafin bloklara gömülen dokulardan 5 mikronluk kesitler al nd  ve 

Hematoksilen-Eozin ile boyand . Elde edilen kesitler uzman patolog taraf ndan k 

mikroskopu ile de erlendirildi. 
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 Cilt  dokular  a daki tabloya göre s fland ld . 

 

 Histopatolojik Skor 

nflamasyon Yok  

Vaskülarizasyon Yok  

Grade 0 

Epitelizasyon Yok  

   Granülasyon dokusu Yok  

nflamasyon Hafif  Grade 1 

Vaskülarizasyon Az say da kapiller 

Epitelizasyon Minimal epitelizasyon  

Granülasyon dokusu Ince bir tabaka 

 

nflamasyon Orta  Grade 2 

Vaskülarizasyon Iyi diferansiye kapiller sistem 

Epitelizasyon Tamamen, ince tabaka  

Granülasyon dokusu Kal n bir tabaka 

 

nflamasyon iddetli Grade 3 

Vaskülarizasyon Geni  neovaskülarizasyon 

Epitelizasyon Tamamen, kal n tabaka  

Granülasyon dokusu Uniform kal n bir tabaka 
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Karaci er hasarlanmas n s fland lmas  : 

  

Grade  0        Minimal hasar var veya hiç yok 

Grade  1        Stoplazmik vakuoller  ve nuklear lokal piknozis ile karakterize hafif yaralanma 

Grade  2     Orta derecede yaralanma ; nekroz yok ,hepatositlerde balonla ma stoplazmik              

vakuolizasyon, sinüsoidal dilatasyon, konjesyon, hücreler aras  s rlar n bulan kla mas  

Grade  3   Orta-ciddi  derecede yaralanma ;  koagulasyon nekrozu, sitoplazmik 

hipereozinofili,  geni  sinüzoidal dilatasyon ve konjesyon alanlar  

 

Grade 4  Ciddi yaralanma ;  koagulasyon nekrozu ve da lmas  ile hücrelerin mimari 

yap n bozulmas , hepatik akorlar  içine kanama 

 

 

nce ba rsak hasarlanmas n s fland lmas  

 

Grade  0          hasar yok 

Grade  1          ödem, konjesyon, hafif inflamasyon 

Grade  2          orta iddette inflamasyon, hafif hemoraji  

Grade  3          iddetli inflamasyon,  yo un kanama alanlar  ve nekroz 

 

olarak skorlad k.  

 

3.5. Mikrobiyolojik nceleme : 

 

Çal mam zda 1. Grup (kontrol grubu) ve 2. Grup (deney gurubu) deneklerden al nan ince 

barsak doku örnekleri steril kap içersinde 10 dakika içinde mikrobiyolojik incelemeye al nd . 

Bunun için doku örnekleri 2 Koyun Kanl  Agar, 1 Mac Conkey Agar ve 1 Çukulatams  Agar 

besiyerlerine ekildi. Besiyerlerinden 1 Koyun Kanl  Agar, 1 Mac Conkey Agar ve 1 

Çukulatams  Agar Besiyeri  24 saat boyunca 36.8oC’de inkübe edildi ve inkübasyon süresinin 

sonunda üreyen mikroorganizmalar konvansiyel yöntemler ve mikroorganizmalar n 

tan mlanmas  için geli tirilmi  bir otomatize sistem [PhoenixTM 100 (Becton Dickinson, MD, 

USA)] ile identifiye edildi. Koyun Kanl  Agar Besiyerlerinden di eri ise anaerop ortamda 

(GASPAK kavanozuna) 48 saat boyunca 36.8oC’de inkübe edildi. Anaaerop 
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mikroorganizmalar n tiplendirilmesinde konvansiyonel yöntemler ve V TEK 2 (bioMérieux, 

France) tam otomatize identifikasyon sistemi kullan ld . 

Di er taraftan 1. Grup (kontrol grubu) ve 2. Grup (deney gurubu) deneklerden al nan al nan 

kan örnekleri The BACTEC peds plus / F (BD, Sparks, MD) ® kan kültür elerine inoküle 

edildi. Üreme olan kan kültür elerinden al nan kan örnekleri (1 ml) Koyun Kanl  Agar, Mac 

Conkey Agar ve Çukulatams  agar besiyerlerine ekildi. Örnekler 24 saat boyunca 36.8oC’de 

inkübe edildi ve inkübasyon süresinin sonunda üreyen mikroorganizmalar konvansiyel 

yöntemler ve otomatize sistem [PhoenixTM 100 (Becton Dickinson, MD, USA)] ile identifiye 

edildi. 

1. Grup (kontrol grubu) ve 2. Grup (deney gurubu) deneklerin barsak dokular  ve kan kültür 

elerinde üreyen mikroorganizma türleri kaydedildi. 

Ayn  ratta ince ba rsak kültüründe üreyen mikroorganizma kan kültüründede ürerse o 

mikroorganizman n etken oldu unu ve o rat n  sepsise girdi i eklinde yorumland . Ayn  ratta 

farkl   mikroorganizmalar n üremesi bula -kontaminasyon olarak de erlendirildi.  

 

3.6. statistiksel Analiz :  

statistik testlerden; sürekli ölçüm de kenlerini de erlendirmede;  iki ba ms z ortalamay  

test eden Mann-Whitney U testi ve ki ba ms z ortalamay  test eden Student’s t testi 

kullan ld . Kategorik de kenleri de erlendirme de de Ki_kare testi veya Ki-Kare Fisher testi 

kullan ld . Elde edilen sonuçlar p<0.05 oldu u durumda istatistiksel olarak anlaml  kabul 

edildi. 

Spss 17.0 relase  23 a ustos 2008 yaz  kullan lm r. 
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4. BULGULAR  

4.1. Histopatolojik bulgular 

Doku spesmenlerinin de erlendirilmesi sonucunda ula lan patolojik skorlama ; 

 

Guruplar Karaci er 

hasar  

Cilt 

inflamasyon 

Cilt 

granülasyon 

Cilt 

vaskülarizasyon 

Cilt 

epitelizasyon  

GRP.1.1 1 3 1 2 0 

GRP.1.2 1 3 2 1 0 

GRP.1.3 1 3 2 2 0 

GRP.1.4 0 2 0 2 0 

GRP.1.5 1 3 1 3 0 

GRP.1.6 1 2 1 1 0 

GRP.1.7 0 3 1 2 0 

GRP.1.8 1 3 2 2 0 

GRP.1.9 1 3 2 1 0 

GRP.1.10 1 2 2 1 0 

 

Tablo 4.1. Kontrol gurubundaki histopatolojik inceleme sonuçlar    

 

Guruplar/ 

de erlend. 

Karaci er 

hasar   

Cilt deki 

inflamasyon 

Cilt deki 

granülizasyon 

Cilt deki 

vaskülarizasyon 

Cilt deki 

epitelizasyon 

GRP.2.1 0 1 2 2 1 

GRP.2.2 0 2 2 2 2 

GRP.2.3 0 1 3 3 2 

GRP.2.4 0 1 2 1 1 

GRP.2.5 0 1 3 2 2 

GRP.2.6 0 2 2 1 1 

GRP.2.7 0 1 2 1 1 

GRP.2.8 0 1 2 1 2 

GRP.2.9 0 1 3 2 1 

GRP.2.10 0 2 3 1 2 

 

Tablo 4.2.  Deney gurubundaki histopatolojik inceleme sonuçlar                         
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Histopatolojik incelemede, ince ba rsak yap lar nda iki gurup aras nda her hangi bir farkl k 

gözlenmedi ( ekil 4.1 ve 4.2). Karaci er dokular n incelenmesinde kontrol grubundaki on 

rat n sekizinde grade 1 hasarlanma görülürken deney grubunda hiçbir ratta hasarlanma 

görülmedi ( ekil 4.3 ve 4.4). Yan k alanlar n incelenmesinde kontrol grup ile deney grubu 

kar la ld nda deney grubunda epitelizasyon, granülasyon daha fazla ve inflamasyon 

daha az bulundu, vaskülarizasyon ise her iki grupda benzer düzeydeydi.  ( ekil 4.5 ve 4.6) 

 

 
ekil 4.1. Normal beslenen bir ratta ola an görünümlü ince barsak dokusu (H&E,100X) 
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ekil 4.2. Protein ile beslenen bir ratta ola an görünümlü ince barsak dokusu (H&E,100X) 

 

 
ekil 4.3. Kontrol gurubundaki bir ratta karaci erde grade 1 hasarlanma (H&E,200X) 
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ekil 4.4. Deney gurubundaki bir ratta ola an görünümlü karaci er dokusu (H&E,200X) 

 
ekil 4.5. kontrol gurubundaki bir ratta yüzeyde epitelizasyonun grade: 0, inflamasyonun 

grade: 3 ve vaskülarizasyonun grade: 2 oldu u bir alan(H&E,100X) 
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ekil 4.6. Deney gurubundaki bir ratta yüzeyde epitelizasyonun grade: 2, inflamasyonun 

grade: 1 ve vaskülarizasyonun grade: 2 oldu u görülmekte (H&E,100X) 
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statiksel incelemede; karaci er dokusundaki inflamasyon deney grubunda anlaml  derecede 

az bulundu (p:0.001, Tablo 4.3 ). Yan k dokudaki epitelizasyon ve granülasyon deney 

grubunda kontrol grubuna göre anlaml  dercede fazla ve inflamasyon anlaml  derecede az 

bulundu (p<0.05, Tablo 4.8 ). Vaskülarizasyonda ise anlaml  fark bulunmad  (p:0.88)   

 

Karaci er dokusunda inflamasyon kontrol grubundaki 8 s çanda gözlenirken  deney 

grubundaki hiçbir s çanda gözlenmedi.  Sonuç ki-kare testi ile de erlendirildi (Tablo 4.3.) 

 

 Karaci erdeki Inflamasyon Gruplar  

  Kontrol gurubu Deney gurubu  Total 

YOK 2 10 12  

VAR 8 0 8 

 Toplam 10 10 20 

 

Tablo 4.3.  Ki-Kare=12,667   P=0,001  Her iki gurup aras nda karaci er  hasar  aç ndan 

anlaml  fark bulundu. 
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Cilt inflamasyonu deney grubunda anlaml  derecede daha az bulundu (p:0.001). Sonuçlar  

Mann-Whitney U testine göre de erlendirildi (Tablo 4.4.) 

 

 

Gruplar N Mean Std. Deviation 

Std. Error 

Mean 

Kontrol grubu 10 2,70 ,483 ,153 Cilt Infalamsyonu 

Deney grubu 10 1,30 ,483 ,153 

 

Tablo 4.4  Student’s t=6,48  P=0,001   Mann-Whitney U =-3,64  P=0,001 deney grubunda cilt 

infalamsyon ortalamas  X=1,30±0.483 iken, kontrol gurubunda  cilt inflamasyon ortalams  

X=2,70±0.483 olup  fark anlaml  bulundu. 

 

 

 

Ciltdeki granülasyonun Mann-Whitney U testiyle de erlendirilmesi. (Tablo 4.5)   

 

 

Gruplar N Mean 

Std. 

Deviation 

Std. Error 

Mean 

Kontrol grubu 10 1,40 ,699 ,221 Ciltteki 

Granülasyon Deney grubu 10 2,40 ,516 ,163 

 

Tablo 4.5 Student’s t=-3,63  P=0,002   Mann-Whitney U =-2,92  P=0,005 deney grubunda 

cilt granülasyon ortalamas  X=2,40±0.516 iken, kontrol gurubunda cilt granülasyon ortalams  

X=1,40±0.699 olup fark anlaml  bulundu. 
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Ciltdeki vaskülarizasyonun  Mann-Whitney U testine göre de erlendirilmesi. (Tablo 4.6)  

 

 

Gruplar N Mean 

Std. 

Deviation 

Std. Error 

Mean 

Kontrol grubu 10 1,70 ,675 ,213 Ciltte 

Vaskülarizasyon Deney grubu 10 1,60 ,699 ,221 

 

Tablo 4.6 Student’s t=0,32  P=0,75   Mann-Whitney U =-0,37  P=0,88 deney gurubundaki  

cilt vaskülarizasyon ortalamas  X=1,60±0.699 iken, kontrol gurubundaki  cilt vaskülarizasyon 

ortalams  X=1,70±0.675 olup anlaml  fark bulunmad . 

 

 

Ciltdeki epitelizasyonun  Mann-Whitney U testine göre de erlendirilmesi.(Tablo 4.7)    

 

 

 

 

 

 

Tablo 4.7 Student’s t=9,00  P=0,001   Mann-Whitney U =-4,11  P=0,001 deney gurubundaki  

cilt epitelizasyon ortalamas  X=1,50±0.527 iken, kontrol gurubundaki cilt epitelizasyon 

ortalams  X=0,0 olup fark anlaml  bulundu. 

 

 

Her iki gurubun yara iyile mesi aç ndan farkl klar n Tablo 4.8 de tek tablo olarak 

gösterilmesi.  

 

 

 Gruplar N Mean Std. Deviation Std. Error Mean 

Kontrol grubu     10 ,00 ,000 ,000    

Deney grubu 10 1,50 ,527 ,167 
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Tablo 4.8 c.inf: ciltdeki inflamasyon, c.gr: ciltdeki granülasyon, c.vas: ciltdeki 

vaskülarizasyon, c. epi: ciltdeki epitelizasyon   standart : kontrol gurubu  protein bes : deney 

gurubunu simgelemekdedir. 

 

 

 

 

4.2. Mikrobiyolojik  bulgular 

 

Mikrobiyolojik incelemede kontrol grubunda ince barsak ve kan kültürlerinde 4 s çanda etken 

mikroorganizma tesbit edildi, deney grubunda ise etken mikroorganizmaya rastlan lmad . 

(Tablo 4.9, Tablo 4.10 ) 
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1.Grup (kontrol grubu) 

 

Rat no nce barsak 

kültüründe üreme 

Kan  

Kültüründe üreme 

Yorum 

1 S.aureus S.aureus etken 

2 S.epidermidis S.epidermidis etken 

3 E.coli Üreme yok Kontaminasyon?(ince barsak 

floras ) 

4 S.aureus S.aureus etken 

5 S.epidermidis S.epidermidis etken 

6 Üreme yok Üreme yok  

7 Üreme yok Üreme yok  

8 Üreme yok Üreme yok  

9 Üreme yok Üreme yok  

10 Üreme yok Üreme yok  

    

 

Tablo 4.9 kontrol gurubunun mikrobiyolojik de erlendirilmesi. 
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2.Grup (deney grubu) 

 

Rat no nce barsak kültüründe 

üreme 

Kan  

Kültüründe 

üreme 

Yorum 

1 Üreme yok Üreme yok  

2 Peptostreptococcus spp. , 

E.coli, alfa hemolitik 

streptokoklar 

Üreme yok Kontaminasyon? 

3 Üreme yok Üreme yok  

4 Üreme yok Üreme yok  

5 Üreme yok Üreme yok  

6 Üreme yok Üreme yok  

7 Üreme yok Üreme yok  

8 Üreme yok Üreme yok  

9 Üreme yok Üreme yok  

10 Üreme yok Üreme yok  

 

Tablo 4.10  deney gurubunun mikrobiyolojik de erlendirilmesi. 

 

nce ba rsak kültüründeki üreme kontrol grubunda 5 s çanda gözlenirken deney grubunda  

bir s çanda gözlendi.   Sonuç ki-kare testi ile de erlendirildi . (Tablo 4.11  ) 
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  Guruplar 

  Grup1 (kontrol) Grup 2 (deney) Total 

Üreme Yok 5 9 14 

 

nce 

Barsakta 

Üreme Üreme Var 

 

 

5 1 6 

Total 10 10 20 

Tablo 4.11 Ki-kare=3,81 P=0,05 Student’s t=2,0 P=0,05 guruplar aras ndaki fark anlaml r. 

 

 

 

ki  gurup aras ndaki ince ba rsak kültüründe üreme risk olas  kontrol grubunda anlaml  

derecede fazla bulundu (Tablo 4.12)   

 

 95% Confidence Interval 

 Value Lower Upper 

For cohort Guruplar = Grup 2(deney) 3,857 1,00 24,076 

N of Valid Cases 20   

 

Tablo 4.12  Risk Olas k oran =4,07,  P=0,04.  Gurup 1 (kontrol) in grup 2 (deney) ye göre ;  

nce barsakta üreme riski R=3,857 kattt r. Yüzde 95 güven s rlar  ise; en az 1 kat ile en çok 

24 kat daha fazlad r.  
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Kan kültüründeki üreme ve kan kültüründe üreme olma riskinin istatistiksel de erlendirilmesi.  

(Tablo 4.13 ve Tablo 4.14.)  

 

 

Kan kültüründe üreme-sepsis  

 

  Guruplar 

  1.grup (kontrol) 2.grup (deney)  Total 

Var 4 0 4 Kan kültüründe üreme 

Yok 6 10 16 

Total 10 10 20 

Tablo 4.13 Ki-Kare=5,00 P=0,025   Student’s t=2,23  P=0,05 Olabilirlik oran =6,55  P=0,01 

 

 

 

 

Risk tahmini 

 95% Confidence Interval 

 Value Lower Upper 

For cohort Guruplar = 1. Grup (kontrol)  2,667 1,417 5,020 

N of Valid Cases 20   

Tablo 4.14 For cohort Guruplar  : 1. Grup  için sepsis  Riski  =2,667 dir. 

 

1. Gurup (kontrol) da sepsise girme olas   2. Gruba (deney) göre  ; en az 1,41 ile en çok 

5,02 kat daha fazla gözlendi. 
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5. TARTI MA 

Yan k, önemli bir halk sa  sorunudur. Her ya  grubunda görülmekle beraber; çocuklar ve 

ya larda toplum ortalamas ndan daha fazla görülür. Yan k yaralanmalar n %90’  evden 

takip edilebilecek kadar hafiftir (1). Geni  ve derin yan klar hastanede yat larak tedavi 

edilmekle beraber, bu grup hastalar uzun dönem hastanede yatar ve birçok operasyona maruz 

kal r. Hastalar n uzun süre hastanede yatmas  sosyoekonomik, psikolojik problemlere ek 

olarak hastane enfeksiyonlar na yatk nl  artt r. Gudaviciene D ve arkada lar n 

yay nlad klar  bir makalede yan k travmas n tüm travmalar içinde %5-12 kadar  

olu turdu u, tüm yan klar n %10 kadar n hastanede yatarak tedavi edildi i, yan k oran n 

%20 yi geçtikçe mortalitenin h zla artt  ve en s k ölüm nedenlerinin akci er ödemi, 

pnömoni, sepsis ve çoklu organ yetmezli i oldu unu bildirmi lerdir. Beslenme deste inin 

geli ebilecek komplikasyon ve sa  kal ma anlaml  katk  sa lad  hastanede yat  süresini 

saltt  bildirmi lerdir(103).  

  

iddetli yan k hasar  ciddi metabolik bozukluklara ve metabolik h n artmas na sebep 

olmaktad r. Bunun sonucunda da protein enerji malnutrisyonu olu maktad r. Bu durum yara 

iyile mesini geciktirmekte, kas kayb  artt rmakta, çocuklarda büyüme ve geli me gerili ine 

yol açmakta ve zaman içerisinde enfeksiyonlara e ilimi artt rmaktad r. Grau Carmona T ve 

arkada lar n yapt  çal mada termal yaralanmalar n sonucunda olu acak hipermetobolik 

cevab n çok iddetli oldu u, bazal metabolizman n 2 kata kadar artabilece i bildirilmi tir. Bu 

hastalara yo un besin deste i gerekece i, besin deste inin sadece kalori deste i eklinde 

dolmamas  gerekti i belirtilmi tir. Özellikle  arginin + glutamin infüzyonu, vitamin-C, 

vitamin-A ve Çinko verilmesinin hastalarda morbilite ve mortaliteyi azaltmas  yan nda yara 

iyile mesini h zland raca  bildirilmi tir(104). Bu nedenle geni  yan k travmalar nda tedavi 

sürecindeki komplikasyonlar n önlenmesinde beslenme deste i hayati önem ta maktad r.  

 

1970’lerin ba nda yan k tedavisine beslenme deste inin kat lmas  ile bu travmaya maruz 

kalm  ki ilerin hayatta kalma oranlar n önemli derecede artt  gösterilmi tir (105). Bu 

tarihten itibaren konu üzerinde ara rmalar nutrisyon alan n çok çe itli kollar nda artarak 

devam etmi tir. Kritik hastalara verilecek beslenme ürünleri son y llarda h zl  bir geli me 

göstermi  ve yeni ürünler piyasaya ç km r. Hangi hastaya ne verilece i, hangi yoldan 

verilece i ve verilen maddenin tam etkisi ara rmalar n ana konusudur. 
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Vucüt yüzey alan n %25’ini kapsayan yan k hasar na u ram  eri kin hastalarda Harris-

Benedict denklemine göre yap lan tahminde metabolik h z %118 ila %210 aras nda de iklik 

göstermektedir (106). Vucüt yüzey alan n %40‘ ndan fazlas n etkilendi i yan k 

hastalar nda 33°C de dinlenme an nda ki metabolik h z akut ba vuruda bazal metabolik h n 

%180’ine, yaralar tam olarak kapand nda %150’sine, hasardan 6 ay sonra %140’ na, 

hasardan 9 ay sonra %120’sine ve 1 y n sonunda %110’una ula r. (107). Bu kadar yüksek 

kalori kayb n kar lanmamas  durumunda hastada kilo kayb  geli mekte ve mortalite ve 

morbidite artmaktad r.    

 

Ek besin maddelerinin hangi yoldan verilece i ile ilgili yap lm  birçok çal ma mevcuttur. De 

Luis  D  ve arkada lar n (100) yapt  çal mada özellikle yan k, pankreatit ve  septik 

inflamatuar barsak hastal  gibi bir dizi hastal kda parenteral beslenmenin enteral 

beslenmeye göre daha faydal  oldu u bildirilmi tir. Soeters PB ve arkada lar n yapt klar  

çal mada iddetli yan k hastalar nda glutamin takviyesi önerilmi  ve verili  yolu olarak 

parenteral yolun enteral yoldan daha faydal  oldu u bildirilmi tir (101). Burns DL ve 

arkada lar n yapt  çal mada parenteral beslenmek zorunda olan k sa ba rsak sendromu 

tan  eri kin hastada parenteral beslenmenin, karaci er ya lanmas , hepatik yollarda stenoz 

gibi komplikasyonlara neden oldu u ve hastan n diyetine ( -3) omegaven ilavesi ile özellikle 

karaci erdeki ya lanma olmak üzere mevcut komplikasyonlar n geriledi i bildirilmi tir (102). 

Bütün bu çal malara uygun olarak oral alabilen hastalarda oral besin verilmesi önerilsede L-

alanin ve L-glutamin gibi  katk  proteinlerinin parenteral vermenin daha faydal  olaca  

bildiren çal malar mevcuttur. L-alanin ve L-glutaminin ticari olarak hem enteral formu 

hemde parenteral formu geli tirilmi tir. Chuntrasakul C ve  arkada lar n 36 kritik travmal  

ve %30-60 aras  yan kl  hastalar  dahil ettikleri prospektif çal mada; arginin, glutamin ve 

omega-3 ya  asidi kar  nazogastrik sonda yard yla enteral yoldan verilmi tir. 

Hastalar n herhangi bir tolerasyon problemi ya amad klar , kritik hastalar n bu kombinasyon 

ile  beslenmesi durumunda hastalar n yo un bak m ünitelerinde kal  sürelerinin anlaml  

olarak azald  bildirilmi tir (108). Bu çal maya dahil edilen ratlarda L-alanin ve L-

glutaminin parenteral yoldan uygulanma zorlu u nedeniyle oral yoldan verildi.  

 

Derin yan kl  hastalarda verilen ek besin maddeleri mortalite ve morbiditeyi 

azaltabilmektedir. Ek besin maddelerinin içeri i ile ilgili yap lm  çok say da çal ma olmakla  

beraber bu çal malar genellikle bal k ya  ( -3 ), L-glutamin , L-alanin üzerine 

yo unla r.  
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L-alanin vücutta non-esansiyel bir aminoasit olan arjinine dönü ür. Arjinin büyüme hormonu, 

prolaktin, glukagon ve insülin sal nda stimulan olmas  yan nda NO (nitrik oksid) 

prekürsörüdür. NO’in vazodilatatör, hepatik protein sentezini düzenledi i ve inflamatuar 

mediatör sal  azaltarak anti-enflamatuar etki yaratt , zararl  enflamatuar yan  

bask lad  bildirilmi tir. Arjinin kollajen sentezinde kilit rol oynad ndan yara iyile mesinde 

büyük rol oynar. Son y llarda yap lm  çal malarda travma sonras  arjinin takviyesinin 

ba rsak hasarlanmas  azaltt  ve yara iyile mesini h zland rd  gösterilmi tir. Bakteriyel 

translokasyona etkisi konusunda fikir birli i yoktur. Bu konuda etkili oldu unu bildiren 

çal malar oldu u gibi kadar etkili olmad  bildiren çal malarda mevcuttur.   

 

Glutamin plazmada ve iskelet kaslar nda bol miktarda bulunur ve esansiyel olmayan bir 

aminoasit olarak s fland r (109). Bununla birlikte özellikle yan k veya a r cerrahi 

operasyonlar gibi travmalardan sonra  plazma düzeyinin dikkate de er ölçüde azald , bu 

nedenle baz  durumlarda esansiyel olabilece ini bildiren çal malar mevcuttur (110) 

Glutaminin en önemli görevlerinden biri özellikle eritrositler ba ta olmak üzere h zl  

yenilenen hücrelere yak t olmas r. Gastrointestinal sisteme etkisi konusunda birçok çal ma 

yap lm  ve ba rsak fonksiyonlar ndaki düzenleyici etkisi gösterilmi tir. Radyoterapi veya 

kemoterapi alan, uzun süre parenteral yoldan beslenen hastalarda, ince ba rsak hasar  

beklenen septik hastalarda bakteriyel translokasyonu önlemek için ek besin maddesi olarak 

glutamin verilmesi önerilmektedir (109,110). Ek besin maddesi olarak glutamin verilmi  

hastalarda sepsise ba  çoklu organ yetmezli inin azald  klinik çal malarla gösterilmi dir 

(109,110). Glutamin antioksidan olan glutatyonun öncü molekülüdür. Glutatyon karaci erde 

visseral protein sentezinde ve böbrekde amonyak sentezinde kullan r. Özellikle kas 

dokusunda bolca bulunan glutatyon, ihtiyac n artt  stres durumlar nda krebs döngüsünden de 

elde edilebilir. Ancak bu durum hastada kas kayb na neden olur.   

 

Wu X. ve arkada lar n (111) sütten kesilmi  domuz yavrular  üzerine yapt klar  çal mada, 

besinlerine arginin ilave edilmi  grup kontrol gurubu ile k yasland nda; deney grubunda 

karaci er fonksiyonlar n çok daha iyi oldu u bildirilmi tir. Çal malar n sonucunda 

karaci er hasar  beklenen durumlarda besin katk  olarak argin önerilmi tir. Bizim 

çal mam zda kontrol gurubundaki ratlar n karaci er örneklerinin pataolojik 

de erlendirilmesinde grade 1 karaci er hasar  tesbit edildi. Deney gurubu ratlar n karaci er 

örneklerinin patolojik de erlendirilmesinde hasar tesbit edilmedi. Bu durum Wu x ve 

arkada lar n yapt  çal mada elde ettikleri sonuç ile uyumlu idi.  
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Dönmez R. ve arkada lar n (112) yapt  çal mada, ratlarda olu turulan sepsis  modelinde; 

ba rsaklarda fistül onar  yap ld ktan sonra glutamin ve büyüme hormonunun anastomozun 

aç lmas na etkisi de erlendirilmi tir.  Ayn  çal mada glutamin ve büyüme hormonu 

kombinasyonunun ba rsak duvar ndaki yara iyile mesine olumlu etkilerinin oldu u 

bildirilmi  ve glutaminin intrabdominal operasyon geçirmi  veya geçirecek hastalarda 

kullan  önerilmi tir. 

 

Quirino IE ve arkada lar n (113) yapt klar  çal mada argininin bakteriyel translokasyona 

etkisi ara lm r. Ratlardaki ba rsak t kan kl  modelinde kontrol gurubu standart 

beslenirken, deney gurubu ratlar na 7 gün boyunca argininden zengin besin verilmi tir. 7. gün 

sonunda ince ba rsak lümeninden tc-99m ile i aretli e.coli verilmi   24 saat sonra tüm ratlar 

sakrifiye edilerek i aretli bakterilerin kan, mezenter, dalak, akci er ve karaci erdeki düzeyleri 

ölçülmü tür. Kontrol grubunda deney grubundan istatistiksel olarak anlaml  düzeyde fazla 

bakteriyel translokasyon tesbit edilmi tir. Ayn  çal mada argininin bakteriyel translokasyonu 

önlemede etkili oldu u vurgulanm , bakteriyel translokasyon beklenen hastalarda kullan  

önerilmi tir. Bizim çal mam zda yap lan di er çal malar n aksine kontrol grubundaki ratlar 

ile deney grubundaki ratlar aras nda, ince ba rsak örneklerinin patolojik incelemesinde hiçbir 

farkl k tesbit edilmedi. Bunun yan nda çal mam zda kontrol gurubunda 2 ratta al nan ince 

ba rsak ve kan kültründe S.aureus , di er 2 ratta ise S. epidermidis üredi. Bu üremeler 

istatistiksel olarak anlaml  idi ve bakteriyel translokasyon olarak yorumland . Bu nedenle 

çal mam zda her ne kadar glutmin ve alaninin ba rsak duvar  üzerine olumlu etkisini tespit 

edilmesede, bakteriyel transklokasyonu engellemede olumlu etkilerinin oldu unu 

dü ünüyoruz.   

 

Yan k yüzdesinin fazla oldu u hastalarda  hastanede yat  süresi uzamakta, mortalite ve 

morbidite artmaktad r. Verilen ek besin maddelerinin yan k yaralar  üzerine etkisini 

de erlendiren  çal mar mevcuttur. Bizim çal mam zda L-alanin ve L-glutamin takviyesinin 

yan k yaras  üzerine etkileri de erlendirildi.  Deney grubu ile kontrol grubu aras nda yara 

yerinden al nan biyopsilerde vaskülarizasyon aç ndan fark tespit edilmedi. Kontrol grubunda 

inflamasyonun deney grubuna göre daha fazla oldu u tespit edildi. Deney grubunda konrol 

grubuna göre granülasyonun daha fazla oldu u görüldü. Yara iyile mesinin son a amas  olan 

epitelizasyon 21. günde kontrol gurubunda henüz olu mam ken deney gurubunda ise grade 

1-2 düzeyinde idi. Tüm bu bulgulara dayanarak  oral L-alanin ve L-glutamin takviyesinin 

yan k yara iyile mesine önemli katk da bulundu unu dü ünüyoruz.  
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6.  SONUÇ   

Bu çal mada kan kültürü incelemesinde deney gurubunda hiçbir ratta üreme olmazken 

kontrol gurubunda 4 ratta üreme oldu u tesbit edildi. Buna ba  olarak L-alanil L-

glutamininin oral beslenme deste i olarak verilmesinin  sepsise kar  koruyucu etkileri 

oldu unu dü ünmekteyiz. 

 

Karaci er biyopsilerinin histopatolojik incelemesinde, deney grubunda hiçbir hasar tesbit 

edilmezken kontrol gurubunda grade 1 hasar gözlendi. Buna ba  olarak oral  L-alanin 

Lglutamin verilmesinin yan kl  hastalarda karaci er hasar ndan koruyucu etkisi olaca  

dü ünmekteyiz.  

 

Kontrol grubundan al nan cilt biyopsilerinde inflamasyon orta iddette iken, deney grubundan 

al nan cilt biyopsilerinde inflamasyon daha az bulundu. Granülasyon dokusunun geli imi  

kontrol grubunda az ve düzensiz iken deney grubunda daha düzenli ve daha fazla bulundu. 

Epitelizasyon kontrol grubunda hiç gözlenmezken deney grubunda ise orta derecede bulundu. 

Oral L-alanin L-glutaminin  yan k yara iyile mesine olumlu etkisi oldu unu dü ünüyoruz. 

 

Yukar da bahsedilen bulgular nda L-alanil L-glutamininin yan kl  hastalarda ek besin 

olarak oral yoldan verilmesinin geli ebilecek komplikasyonlar  önlemede etkili olaca  

dü ünüyoruz. 
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