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OZET

Giris ve Amag: Bu deneysel ¢alismanin amaci, yogun bakim hastalarinda siklikla kullanilan
L-alanin+ L-glutaminin karaciger, ince bagirsakdaki yapisal degisikliklere etkisi, yara
iyilesmesine etkisi ve bakteriyel translokasyona etkisini arastiriimasidir.

Materyal ve Metod : Bu cahsmada 190-230 gr olan 20 adet erkek Sprague Dawley rat
kullanildi. Ratlar randomize olarak iki guruba ayrildi. Tim ratlarda deneysel rat yanik
modeline uygun olarak deride yanik olusturuldu ve her iki grup esit sartlarda 21 glin beslendi.
Deney grubuna 5ml/kg/gin  L-glutamin+L-alanin iceren (Dipeptiven®, Fresenius Kabi
BadHamborg, Almanya) preparati oral yolla verildi. 21 giiniin sonunda tim ratlar sakrifiye
edildi. Tum ratlardan steril sartlarda karaciger, ince bagirsak, yanik yarasindan biyopsiler ve
kan kaltira alindi. Patolojik incelemede dokulardaki yapisal degisiklikler ve yara iyilesmesi
degerlendirildi. Mikrobiyolojik incelemede ince bagirsak ve kan kilturleri kiyaslayarak L-
glutamin+L-alaninin bakteriyel translokasyona etkisi arastirildi.

Bulgular : iki grup arasinda ince bagirsak biyopsileri arasinda hicbir yapisal fark
gorulmedi. Karaciger biyopsilerinde kontrol grubunda grade 1 hasarlanma mevcutken deney
grubunda hasar tesbit edilemedi. Yanik yarasindan alinan cilt biyopsilerinin patolojik
incelemesinde deney grubunda epitelizasyon ve granulasyonun daha iyi oldugu tesbit edildi.
Mikrobiyolojik incelemede kontrol grubundaki iki ratin ince bagirsak ve kan kultirlerinde
S.aureus, iKi ratin ince bagirsak ve kan kilturlerinde de S.epidermidis olmak Uzere toplamda
dort ratda Greme tesbit edildi. Deney grubundaki hicbir ratin ince bagirsak ve kan
kilturlerinde treme olmadi.

Sonug: Deneysel rat yanik modelinde yapilan bu ¢alismanin sonucunda elde ettigimiz verilere
gore, L-glutamin+L-alanin (Dipeptiven®, Fresenius Kabi BadHamborg, Almanya)
kullanimmnin yanik hastalarmin yara iyilesmesini olumlu etkisi olacagini, bakteriyel
translokasyonu engellemeye yardimci oldugunu distniyoruz. Yatarak tedavi edilen yanik
hastalarinin beslenmesinde L-glutamin+L-alaninin destek riinu olarak tim hastalarda diizenli

olarak kullanimin1 6neriyoruz.



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 21* 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.



1 GIRIS ve AMAC

Yanik, tim dinyada halen 6nemli bir halk saghg: sorunu olmaya devam etmektedir.
Cogunlukla cocuklar1 ve yaslilar: etkilemekle beraber tiim yas gurubunda gorulebilmektedir.
Olusacak yanik hasarmmin biylkligl; yakict maddenin siddeti, buna maruz kalma suresi,
maddenin 1sis1 , konsantrasyonu ve dokunun buna kars: direncine baghdir. Buna baglh olarak
daha yiksek 1sidaki etkenler ile daha kisa siirede daha derin yanik olusabilmektedir. Yanik

hastalar1 degerlendirilirken bu durum g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Yanik yaralanmasina maruz kalan hastalarin %901 ayaktan tedavi edilebilirken, yanik
unitesine yatarak tedavi edilmesi gereken hasta grubu %10 civarindadir (1). Yanik tedavisi
sirasinda gelisebilen lokal veya sistemik enfeksiyonlar yara iyilesmesini olumsuz
etkilemektedir. Enfeksiyonun Onlenebildigi 6lcude yara iyilesmesi hizlanmakda mortalite
dismektedir(2,3). Bu sebeple sistemik antibiyotik kullanimi, mikroorganizmalara direncli
yara Ortuleri ve hastaya verilecek sistemik destek (sivi dengesi , enteral veya parenteral
verilen protin destegi) oldukca 6nemlidir (2,3,4).

Genis yamgi olan, genel durumu ileri derecede bozulmus, durumu stabil olmayan,
monitorizasyon ve ileri dizeyde tedavi gereksinimi olan hastalar yanik yogun bakim
unitelerinde yatirilarak tedavi edilirler. Yogun bakim tnitelerinde takip edilen hastalarda
genis spekturumlu antibiyotikler , yiksek doz analjeziklere ek olarak cesitli destek trtinlerine
ihtiya¢c duyulmaktadir. (5)Guo GH. ve ark. yanik yogun bakim Unitesinde yatan 30 hasta
Uzerinde yaptiklar1 caligmada, hastalarin 14’Gnde arjinin ile zenginlestirilmis enteral
beslenme drdnleri kullanilmis ve bu gurubun standart beslenen guruba gore hicresel
bagisiklik fonksiyonlarinin arttigi sonucuna varmiglardir. (6) Yan H. ve arkadaslarmin %50
den fazla yanikli yogun bakimda resiste edilmis hastalar Uzerine yaptigi calismaya gore
erken L-arginin takviyesinin reststasyon Gzerine olumlu etkileri oldugunu gostermislerdir.

(7) Peng X. ve ark. yaptiklar: ¢alismalarda gerek hastalar ve gerekse hayvan deneylerinde
glutaminin bagirsak hasarmi azalttigi immuniteyi gulglendirdigi ve yanik hastalarmin
hastanede yatis siresini kisalttigini bildirmislerdir. Tum bu calismalar yanik gelisen
hastalarda oral destek drtnlerinin yanik iyilesme sirecine olumlu katkisinin olabilecegini

dustdirmektedir.



Bu caligmada amag¢ deneysel rat yamk modelinde L-glutamin+L-alanin preparatinin
(Dipeptiven®, Fresenius Kabi BadHamborg, Almanya) yara iyilesmesi , morbitide ve

mortaliteye etkisini arastirmaktr.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Derinin Yapis1 ve Foksiyonlan
Deri ; insan vucudundaki en biyiik organdir. Vucut agirhginin yaklasik %16 smi olusturur.

2.1.1Derinin Fonksiyonlar:

1- Koruma: Deri dig ortamdaki 1siya (sicak-soguk), vicuttaki suyun kaybina, ultraviyoleye,
kimyasal maddelere, mikroorganizmalara ve mingr travmalara kars: vucudu korur.

2- Duyu: Sicak, soguk, dokunma, agr1

3- Termoregulasyon: Terleme, vazodilatasyon, vazokonsriksiyon

4- Vitamin sentezi: D- vitamini

5- Detoksifikasyon: Terleme

2.1.2. Derinin Yapisi

Kabaca 3 tabakadir.
A.Epidermis
B.Dermis

C.Hipodermis

2.1.2.A. Epidermis
Cildin en dis katidir. Histolojik yapis1 keratinize squamoz epiteldir.
5 bolime ayrilir;
a. St. Corneum
b. St. Lucidum
c. St. Granilozum
d. St. Spinozum

e. St. Bazale ( St. Germinativum)

St.bazale’deki keratinositler mitotik aktiviteye ve diferansiyasyon 0Ozelligine
sahiptirler. Bazal tabakadaki hicrelerin yaklagik yarisi mitoz halindedir. Bir hicrenin

bélinmesi igin gecen siire yaklasik olarak 50 saattir.(Bir hiicrenin siklusu)



Bazal tabakadan bir hicrenin St.corneum’a ulagip dokilmesi ile deri devamli bir
yenilenme gosterir. Bazal tabakada mitoz sonras: olusan bir keratinosit yaklasik 14 glinde
corneuma ulasir ve deskuame olur. Bu zamana derinin yenilenme zamani (turn over) denir.

Bazi deri hastaliklarinda bu zaman ¢ok kisalir, psoriazis’te oldugu gibi 3-5 gline iner.

a. St. Corneum

Boynuzsu tabaka da denmektedir. Derinin en Ustteki katidir. Cekirdeksiz 15-20 sira dlzensiz
(yasst dizilim) hicrelerden olusur. Hicreler arasindaki baglar gevsemistir, bu yizden
dokulme o6zelligine sahiptir (deskuamazyon). Bu hucreler bol miktarda keratin icerirler.

Interseliiler aralik bol miktarda lipid icerir. El ve ayak tabaninda daha kalindr.

b. St. lucidium

Yalniz el ici ve ayak tabani gibi ; basincin ve travmanin yogun oldugu yerlerde bulunan bir
tabakadir. Cilde normalden daha fazla bir dayaniklilik saglar. Normal tabakalardan daha agik
renkte gorilir. Bu tabakadaki hicreler ig seklinde eozinofilik yassilagmis ince bir tabakadir.
Atrofik cekirdege sahiptirler hiicrede baskada organel bulunmaz. Sitoplazmalarinda eleidin

bulunur. Keratohyalin transformasyonu bu tabakada strer.

c. St. Granilozum

Bu tabaka 1-3 sira halinde dizilmis yassi poligonal hiicrelerden olusur. Hicrelerin iginde
bolca fosforlanmig histidin ve sistin'den zengin protein iceren kerato-hyalin granulleri tasir.
Hucrelerin ¢gekirdekleri kismen atrofiktir. Hicre stoplazmasi lipidden zengindir. Mukozalarda
bu tabaka gorulmez. Lokoplazi gibi keratinizasyonun arttigi durumlarda St. korneum ile
birlikte bulunur. Bu tabakada mitoz gortilmez. Deriyi sividan koruyan cement maddesi bu

tabakada uretilir.

d. St. Spinozum

Bazal tabakinin hemen ustiinde yer alir. Hicreler arasi baglant: dikene benzediginden bu
tabakaya St. Spinozum (dikensi tabaka) denmisdir. Bu tabaka 5-6 sira hiicreden olusur.
Mitotik aktivite bu tabakada oldukg¢a fazladir. Malpigi tabakasini St.bazale ile beraber
olusturur. Keratin Gretiminin bazi asamalar1 bu tabakada olur bu sebeple hicre ici bol

miktarda graniller ve lipidden olusur. Bu tabakada ki htcreler arasi sivi epidermisin



beslenmesine yardimci olur. Derinin 6nemli savunma elemanlarindan Langerhans hticreleri

bu tabakada yer alir.

e. St. Bazale ('St. Germinativum)

Epidermisin en derin tabakasidir. Histolojik yapis1 tek swra silindirik epiteldir. Ug cesit
hiicreden olusur keratinositler, melanositler ve Merkel hiicreleri.

Keratinositler; derinin kok htcreleridir. Diger epidermis hticrelerine diferansiye

olabilirler. Epidermisdeki hiicrelerin %90-95 i keratinosit kaynaklidir. Primer
gorevi keratin Uretmekdir.

Melanositler ; primer gdrevi deriye rengini veren melanin pigmentinin sentezidir.
Bazal tabakanin % 5 i kadardir. Hematoksilen-eozin (H.E) ile sitoplazmalar: agik
renkte goralir. Bir melanosit 30-35 keratinositi melanize ederek epidermal
melanin unitesini olusturur.

Merkel ; deriye néroendokrin ve duyusal fonksiyon kazandiran hiicrelerdir.

2.1.2.A.1. Epidermis deki Htcreler :

A. Langerhans Hucreleri :

Kemik iliginden koken alan mononukleer hiicrelerdendir. Kandaki makrofajlarin ciltteki tipi
demek ¢ok da yanlis olmaz. Epidermisde her katmanda bulunur fakat en ¢ok st. Spinozum da

bulunur. inflamatuar hastaliklarinda sayis: anlaml: olarak artar.

B. Merkel Hucreleri :

Sinir uclarinda ve kil koklerin de yogun bulunur. Patolojik yapist diger epidermis
hicrelerinden farkliliklar icerir soyle ki; berrak sitoplazmasi, lobullu nuvesi, spesifik
granulleri bulunur. Gene diger hucrelerden farkli olarak cevresindeki Kkeratinositlere

desmozomlarla baglidir. Mekanoresptor ve ndroendokrin fonksiyonlar: vardir.

C. Melanositler :

Deriye rengini veren melanin pigmentini Ureten htcrelerdir. Deri renginin koyu olmasi
melanosit hicrelerinin  aktiviteleriyle alakalidir. Hucrelerin  sayica c¢oklugu rengin
koyulagmasmi saglamaz. Embriyolojik gelisim esnasinda Neural Krest ten koken alip

epidermise gog ederler.



2.1.2.B Dermis :

Epidermisin altinda o na elastikiyet ve destek saglayan tabakadir. Tip | kollejenden olusur.
Dermis ile epidermis birbirleriyle girintili ¢ikintili bir sekilde birlesmistir. Epidermis ve
dermis birbirleri igerisine el parmag: seklinde girerler. Bu iki katin birlesim yeri normal
Hematoksilen-Eozilen boyalar: ile boyanmaz, P.A.S ile boyanip gorulebilir. Bu birlesim yeri
sadece 2 tabakay1 birbirine baglamaz ayni1 zamanda epdermis igin besleyici bir tabakadir.
Dermis papiller ve retikuler kat olmak (zere iki tabakadan olusmustur.

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

lifler deri yizeyine dik olarak seyreder.
Retikiler tabaka ; derindeki tabakasidir. Bu bolgede konnektif lifler deri yuzeyine paralel

seyir gosterirler.

Dermiste bulunan elemanlar 4 ana grupta incelenebilir :

1) Dermisin hucresel elemanlari
2) Derinin damarlar:
3) Derinin sinirleri

4) Derinin ekleri

1) Dermisin hicresel elemanlar :

a) Fibroblastlar : Mezankimal kaynaklidirlar. Kollejen , elastin, mukopolisakkarid
gibi dermisin yapisal elemanlarinin yapmminda ve yikimindan esas sorumlu

hiicredir.

b) Mast hicreleri : Bu hicrelerin ylzeyinde IgE nin baglana bilecegi glikoprotein
reseptorler bulunur. Bu reseptorler ve stoplazmasindaki bazofilik granuller bu
hicreler i¢in cok tipikdir. Stoplazmasindaki bazofilik graniller ; histamin ve
benzer etkilidir. Alerjik reaksiyonlarda desarj olur ve mast hiicre sayisi ve

aktivitesi anlamli olarak artar.



c) Histiyositler : Perivaskiler sahada bulunurlar. Makrofaj kdkenli hicrelerdir.
Patolojik durumlarda dermise gecer ve epiteloid hicrelere donusur boylece

aktiviteleri ve fagositoz etkileri ¢cok artar.

d) Myeloid koékenli olanlar : Polimorfonikleer l6kositler (PNL) ve eozinofiller bu
gurupdandir. Kisaca ; pnl akut enflamasyonda sayilar: artar , eozinofiller ise alerjik

reaksiyonlarda sistemi atesleyen reaksiyonlari baslatan hiicredir.

e) Lenfoid kokenli olanlar : Kandaki T-lenfositlerden koken alirlar. Derinin
inflamatuar olaylarinda ve neoplastik hastaliklarinda dermiste sayilar1 ve

aktiviteleri artar.

2) Derinin damarlar :

a) Kan damarlan :  Subkutan tabakadan gelen arterler subkutis-kutis sinirinda
derin pleksus u olusturur. Derin pleksus dan ¢ikan dallar deri eklerini besler.
Dermis icerisinde ilerleyen kollar, papiller katta daha ince bir pleksus agi meydana
getirirler buna ytzeyel pleksus denir.

b) Lenfdamarlarn : St. spinozum’daki hicreler arasi bosluktan baslar Papiller katta
ilk lenf kapillerleri olusur ve burada daha blylk damarlara donutsur. Subkutan

tabakanin altinda genel lenf sistemine dokalur.

3) Derinin sinirleri :

a) Duyu sinirleri : Miyelinli olup serebrospinal sinirlerdir. Bu sinirler dermisin
papiller katina kadar uzanirlar. Bu sinirlerin bir kismi miyelinlerini kaybederek
serbest sinir uclari1 halinde epidermisin Ust katlarina kadar ulasirlar. Dermis
icerisindeki sonlanmalarda ise c¢esitli 6zel duyulari alan cisimcikleri veya
korpuskdulleri olustururlar (Paccini, Meisner...) Bu sinirler yardimiyla dokunma,

1s1, agri, kasinti gibi duyular alinir.
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b) Motor sinirler : Bu gurup ise miyelinsiz olup otonom sinir sistemi kontrolii
altindadir. Bu sinirler kan damarlarini, muskulus errektor pili’yi, ekrin ve apokrin
ter bezlerini inerve etmektedir. Yag bezleri otonom sinir sisteminin kontroli

altinda olmayip fonksiyonlarii hormonal stimuluslarla ayarlarlar.

2.1.2.C Hipodermis (Subkutis) : Derinin en alt katidir. Bu tabakada bag doku deri ylzeyine
dik olarak seyir gosterir. Yag hicreleri topluluklar halinde gozlenir (pannikilus adipozus)

ayrica bu tabaka da zengin bir damar sinir aglaru igerir .

2.2. Yamk

Vucudun tolere edebileceginden daha fazla bir 1stiya maruz kalmasi sonucu olusan doku
bozulmasidir. Yanik, genellikle sicak su veya buhar temasi sonucu meydana gelebilecegi gibi,
sicak kati maddelerle temas, asit/alkali gibi kimyasal maddelerle temas, elektrik akimi etkisi
ya da yuksek doz radyasyon sebebi ile de olusabilir.

Yanik hastasi degerlendirilirken ; yamgin genisligi, derinligi, yamgin olustugu vucut bélgesi

detaylica degerlendirilmelidir ¢ctinku bunlar mortalite ve morbitideyle yakindn alakalidir.

2.2.1.Yanik Epidemiyolojisi ve Etiyolojisi
Yanikla ilgili en eski yazili belgeye 2400 yil 6nce Hipokrat zamaninda
rastlanmistir.1607 yilinda Hildanus yaniklari derecelendirmis, 1799 da Earle yanikh
bolgeye buzlu su uygulamanin agriyr 6nleyebilecegini savunmustur. Modern yanik
tedavisi 2.Dilnya savasindan sonra yanmk merkezlerinin kurulmas: ile yanik

tedavisinde 6nemli asamalar kaydedilmeye baslanmisdir. (8,9)

Turkiyede 1996 yilindaki devlet istatistik kurulu verilerine gore yilda ortalama 70.000
Kisi yanik nedeni ile hastanelere basvurmaktadir. Ortamla 200 kiside yanik nedeni ile
hayatin1 kaybetmektedir.

2002 verilerine gore 7485 kisi yanik nedeniyle yatarak tedavi gérmektedir.Yine bu
yilda ki verilere gorel167 kisi hayatini kaybetmistir.

ABD’de ise her yil iki milyon kisi yanik nedeniyle hastanelere basvurmakta 75.000’i
yatarak tedavi edilmekte bunlarin da 14.000° i ise hayatim1 kaybetmektedir. Ayrica bu

hastalarin 6nemli bir kismida hastanelerde uzun sireli tedavi goérmektedir.
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Hastanelerdeki yanik Gnitelerinin egitilmis personele gelismis tibb1 aracglara sahip
olmasi gerekir. Yanik; tedavi stresinin uzunlugu, yiksek tedavi maliyeti, olusturdugu
is glict kaybiyla ekonomik olarakta 6nemlidir.(1)

Yanikta sebep ne olursa olsun meydana gelen doku harabiyeti, hiicre proteinlerinin
denattrasyonu ile karakterize olup, yanik alanmin genisligi ve yamgi olusturan etkenin
devamliligina baglh olarak artig gostermektedir .

Yanik; yaslara gore daha siklik gosteren etiyolojik sebeplerle meydana gelir. Tum yas
Gruplarinda sicak su ve alev yanig: en sik sebeptir (10) . Yanik genel olarak en sik

hayatin ilk birka¢c yili ve 20-30 yas arasindaki aktif donemde siktir. Tim yanik
olgularmin %35’i bes yas altindadir. Bu yas grubunda yanmik 3. siradaki 6lim
nedenidir. Yanik olgularinin %80‘i ev kazalar1 sonucu olusur. Kiigik g¢ocuklarda
neden siklikla haslanma, yetiskinlerde ise alev yaniklaridir. Yazin petrol Grunleri
kullanim1 kigin soba kullanimi nedeniyle alev yaniklari fazladwr. Yanginlar tim
yaniklarin % 5’inden azin1 olustururken dlumlerin %45’inin sebebidir. Yetiskinlerde
ikinci siklikta elektrik yaniklari vardir. Genellikle is kazasi seklindedir ve
ekstremiteleri daha gok etkiler. Verdigi zarar deri nemine, temizligine ve kalinligina
gore degisir. Yetiskinlerde radyasyon ve kimyasal yaniklarda sik nedenler
arasindadir. Yaslilarda yanik gelisme riski azalmistir fakat yasa bagli sebepler
dolayisiyla mortalite artmistir. 60 yas Uzeri yashlar ve 3 yas alti ¢cocuklar mortalite
acisindan risk gruplaridir. Yanik olgularinda mortalite orani ortalama %5 civarindadir.
Tum yanik olgularinin % 80°den fazlasinda distk yanik ylizeyi vardir ve ayaktan
tedavi ile takip edilir. Major yanikl hastalarin gogunlugunu erkekler olusturmaktadir.
(11)

Yaniklar bes kategoride incelenebilir.

Termal Yaniklar: Bu yaniklarin nedeni alev, sicak su buhari, diger sicak

stvilar veya sicak yizeyler ile temasla olusabilir. (12)
Kimyasal Yaniklar: Kuvvetli asitlerin, alkalilerin veya diger asindirici

maddelerin dokulmesi sebebiyle olusan genellikle endustriyel hasarlardir. Eger kan

yoluyla absorbe edilirse hayati organlara zarar verir .(12) (13)
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Elektrik Yan:klar:: Bu yaniklarin nedeni elektrik akiminin viicuttan ge¢mesidir.
I¢ organlarda hasar olusma ihtimali diger tiirlere gore oldukca yiksekdir .(12) (14)

Radyasyon Yaniklarz: Bu yaniklarin nedeni nukleer santral kazalari, endistride

ve tipta kullanilan radyoaktif maddeler ile kontrolsiuiz temas olabilir . (15)

Inhalasyon Yaniklarz: Bu yaniklarin en cok goriilme nedeni yilksek 1sili yaniklarda

solunan sicak havadir. Bunun disinda inhale edilen toksinlerdir. (16)

2.2.2. Yanmk Hastasina Mudahale Algoritmas: :

1. Oncelikle Hava Yolu Acik Tutulmalidir. Hastanin herhangi bir sekilde solunum
sikintist varsa acilen giderilmeli, gereginde endotrakeal entiibasyon saglanmali, suphe
halinde gecikilmeden bu segenek yerine getirilmelidir. Solunumun saglanmasi igin
endotrakeal entubasyon, zorunlu hallerde ise trakeostomi yapilmalidir. inhalasyon
yamg: varligindan stpheleniliyor ise hastaya %100 oksijen verilmeli ve hastanin

satlirasyonu takip edilmeli ve aralikli kan gazi degerlendirilmelidir.

2. Intra-vendz sivi yolu saglanmahdir. Genis yamklarda “santral kateterizasyon”
olmalidir. Tercihen subklavian ven ve daha az tercih edilen ise femoral ven
kateterizasyonudur. Cocuk hastalarda iyi ¢alisan bir veya iki periferik ven yeterli sivi
yolu saglayabilir. Ancak yakin takip gerektirecek genis yaniklar i¢in en uygunu
“santral kateterizasyon” olmalidir. Alt1 yasindan kiglk c¢ocuk hastalarda “santral
kateterizasyon” yapilamiyorsa; femur distali veya tibia proksimalinden 16-18 G
kalinliktaki bir igne ile (spinal de olabilir) lokal anestezi altinda kemik iligi igine 100
mL/saat Uzerinde sistemik sivi verilebilir (buytime plagina hasar verilmemelidir). Bu
islem yapildiktan sonra damar hacmi artacagindan ; diger sivi yollar1 daha kolay
buluna bilir. Verilen sivilarin sicakligi viicut 1sisina yakin olmalidir, aksi halde hastada

sistemik hipotermi gelisimine neden olunabilir.

3. Eslik eden travmalarin varligi arastirilmali ve bunlara yonelik tetkik ve tedavi

verilmelidir. Coklu travma hastasinda yanik bulunmas: halinde éncelik hayati tehlike
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olusturan brans tarafindan takibidir. Bu hallerde yanik cerrahi konsultan hekim olarak

hasta yonetimine katilir.

4. Agirlik, boy ve dzellikle cocuk hastalarda m? cinsinden viicut alan: hesaplanmalidir.
Bu hesaplama yapilacak sivi resusitasyonun temelini olusturacaktir. Yine bu
hesaplama, gereginde hasta nakli durumunda ilgili birime yaralanmanin siddetinin
bildirilmesi icin 6nemlidir. Yanik genisliginin hesaplanmasinda, eriskinlerde dokuzlar
kurali oldukga yakin dogrulukla hesaplama saglayacaktir. Cocuklar igin Lund-

Browder semalar1 daha dogrulukla fikir verecektir.

5. Her yanik hastast mutlaka “Adli Vaka” yonunden degerlendirilmeli, polise ve

gerekiyorsa adli makamlara bilgi verilmelidir.

6. Erken donemde, yaranin temiz bir értiiyle kapatilmas: yeterlidir. Acil servise ulasan
hastada yara yonetimi yatis gerektiren durumlar veya ayaktan hasta takibine karar
verilmesine goOre ayricalik gosterebilecektir. Genis yaniklarda gelisecek 6dem
nedeniyle bilezik, ylzik ve kolye benzeri takilar ¢ikarilmalhidir. Yiz boélgesini igine
alan yaniklar haricinde %1 gumus sulfadiyazin ilk etapta tercih edilmesinde sakinca

bulunmayan terap6tik ajandir.

7. Toplam yanik genisligi (TYG); Cocuklarda >% 10 TYG, Eriskinde >% 20 TYG,

ise intravendz sivi verilmelidir.

8. Acil serviste siv1 tedavisi; Onerilen formiiller tavsiye niteliginde olup sadece
kilavuz miktarlardir. Hastanin Kklinik seyrine gore yeniden planlanmalar: gerekir.
Verilen sivinin yeterli olup olmadigi varsa cvp ile yoksa idrar c¢ikist ile

degerlendirilebilir.

— Eriskin ilk 24 saat (23)

- Parkland formdldi : 4 mL / kg / % TYG, Laktath Ringer Soliisyonu.
- Modifiye Brook formilu: 2 mL / kg / %TYG

Hesaplanan miktarin yarisi ilk 8 saatte, kalan yaris1 16 saatte verilir.

— Cocuk ilk 24 saat

14



. Galveston formiilii: 2000 mL / m? viicut yilizeyi + 5000 mL / m? TYG, Laktath

Ringer solusyonu.

Hesaplanan miktarin yarisi ilk 8 saatte, kalan yaris1 16 saatte verilir.
9. Hesaplanan miktardan daha fazla siv1 ihtiyacinin oldugu haller:
— Ek travma varhgi,

— Alkolik hastalar,

— Inhalasyon hasari,

— Gecikmis veya yetersiz siv1 resusitasyonu, dehidratasyon,

— Elektrik yaniklari.

10. Yakin siv1 takibi yapilacak genis yanikl veya perine yanikli hastalara “idrar sondasi”
mutlaka takilmalidir. Birim zamanda ¢ikarilmasi gereken idrar miktar: kilograma saatte 1 cc

olmakla beraber;

Eriskin: 30-50 mL/saat ; Cocuk: 1 —2 mL / kg / saat) de kabul edilebilir. Hedeflenecek idrar
yogunlugu: 1015 olmakdar.

Elektrik yaniklarinda ve yaniga inhalasyon yaralanmasmin eslik ettigi durumlarda hedeflenen

idrar miktar1 yukarida belirtilen hacimlerin iki kat: olmalidur.

11. Agriy1 gidermek icin, yaraya lokal anestetik iceren pomat veya kremler sirtlmesi

kontrendikedir.
12. Yanik pansumani yapildiginda hastanin agrisi1 azalacaktir.

13. Kimyasal madde yaniklarinda, aktif madde ile deri temas:1 davam ettigi stirece yanik
devam eder. Hasta tamamen soyulup, vicut sicakhigindaki suyla dusta yikanmali, kivete

alinmamalidir. Uzun sireli yikamalarda “hipotermi” den sakinilmalidir.
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14. Elektrik yaniklari, kimyasal madde yaniklar: ve genis ve/veya derin yaniklar gozlem altina
alinmalidir. Serum elektrolit ve kan gazi degerleri ve gereginde yakin EKG izlemi

yapilmalidur.

15. Yuksek gerilim elektrik yaniklarinda idrar rengi acilana kadar sivi verilmeli ve idrar
alkalinize edilmelidir. Idrar rengi ve yogunlugu siki takip edilmelidir. Kas yikimi gok
oldugundan bu hasta gurubunda renal yiik fazladir bu yiizden hastalar: biraz sulu tutmak idrar

cikisini yUksek tutmak uygun olacakdir.

16. Toraks, abdomen, ekstremite ve boyunda gelisen 6dem ve eskara yonelik eskaratomi ve

fasyotomi yapilmasi geregi degerlendirilmelidir.

17. TYG’nin %30 ve Uzeri yanikli veya bilinci kapal hastalarda gastropleji ve ileus gelisme

riski vardir, gereginde nazogastrik sonda takilarak dekompresyon yapilmalidir.

18. Orta ve genis yanikli hastalar ile yandas yaralanma veya hastaliklarin riski arttirdig:
hallerde gerekli testler icin kan ve idrar 6rnekleri alinmahdir (Kan grubu ve Rh tayini, kan
elektrolitleri, seker, Hb, Hct, lokosit saymmi, myoglobindri/hemoglobiniri, kan pH’si,

oksijenizasyon dizeyleri, vb.).

19. Genis yanikh hastalarda genel tetanoz profilaksisi kurallari dogrultusunda profilaksi

uygulanr.

2.2.3.Yanik hastalaninda yatis endikasyonu

— Her yasta TYG(Toplam Yanik Genisligi) > %20, 2. ve 3. derece yaniklar,

— Her yasta TYG > %5 — 10, 3. derece yaniklar,

— 10 yas alt1 ve 50 yas ustu hastalarda yanikli TYG > %10, 2. derece ve 3. derece yaniklar,
- Yiiz, kulak, el ve ayak yaniklari,

— Buyuk eklemleri icine alan yaniklar,

— Genital bolge ve perine yaniklari,
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— Kimyasal yaniklar,

— Elektrik yaniklari,

— Yildirim ¢arpmalars,

— Inhalasyon yaniklari,

— Yaniga eslik eden ¢oklu travma olmasi,

— Kronik hastalik varhig: (diyabet, hipertansiyon, kalp hastaligi, immiin yetmezlik, nérolojik
bozukluklar, vb),

— Gebelik.

— Cocuk istismari varligi veya suphesi.

2.2.4. Yanmk hastasimin degerlendirilmesi (yanik ytzdesi ve derinligi)
a. Yank yizdesinin hesabr :
Eriskinlerde “dokuzlar kural” genel bir fikir verebilir. Cocuklar icin daha hassas
diyagramlarin kullanilmas: daha uygun olacaktir.(17)
Pratik hesaplamada, hastanin parmaklar: bitisik olarak elin ayasi ile birlikte yizeyi,
toplam vicut yuzey alaninin %1’i olarak kabul edilebilir.
Dokuzlar kuralina gore hastanin alt ekstremitesi %18 (2 tane 9 ), daha kiiguk olan st
ekstremitesi %9, govde 6n ve arka ylzler %18 er, bas boyun %9, perine %1 (eriskin
icin). (17)
Pediatrik yas gurubu igin dokuzlar kurali; oranlar biraz farkl olsada mantik aynidir.
Fakat cocugun yasi ile orantil: olarak vucut oranlari degisir. Ornegin yeni doganda bas
boyun vucudun %15 i iken eriskinde bu oran %9 dur.

b. Yanik derinliginin-derecesinin hesabn :
Yaniklar, pratik uygulamada yuzeysel ve derin dermal yaniklar olarak ayrilir.

Yilzeysel yaniklarda dermis kayb:r yoktur veya ¢ok azdir. Birinci derece ve yiizeysel

ikinci derece olan bu yaniklar siklikla 3 hafta icinde sekelsiz olarak iyilesirler.
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Derin dermal yaniklarda dermis kismen veya tamamen etkilenmistir. Dermis hasari ve
derin dokularin tutulumuna gore derin ikinci derece, tgunci ve dordincl derece
yaniklar olarak siniflanir. Bunlar siklikla 3 haftadan uzun surede iyilesecek yaniklardir

ve yine siklikla cerrahi girisim gerektirirler.

Johns Hopkins yanik merkezli bir arastirmada yanik derinliginin saptanmasinda gtincel
yontemler Kkarsilastirilmis ; termografi, biyopsi, indocyanin video anjiyografi ve laser
dopplerin kullanimimin iyi sonuglar verdigi tesbit edilmisdir.Gene ayn: arastirmaya gore ; en
stk kullanilan ve yeterli gorilenin klinik gozlem ve muayne oldugu acikga teshit
edilmisdir.(18)

Yanik ile daha profesyonel ilgilenen branslar ise yamg: bir den dorte kadar derecelendirerek

smiflarlar.

e Birinci derece: epidermis saglamdir, eritem vardir, 6rn. gtines yaniklar

e Ikinci derece: epidermis biitlinliigii bozulmus, dermisin st tabakalarina sinirh ise
ylzeyel ikinci derece, dermisin alt (retikiiler) tabakalari tutulmus ise derin ikinci
derece yanik olusmustur. Yzeyel ¢cok agrili iken derin ikinci derecede daha az agr1 ve
kint basi hissi hakimdir.

Patogonomik bulgusu buldur.

e Uclincti derece: dermisin tim Kkatlar: tutulur. Deri sert, basik, soluk, agrisizdir,

tromboze damarlar izlenir, klasik yanik eskar: vardir.

e Dordincu derece: cildin tum Kkatlars, cilt alt1 yag ve derin yapilar (kas, tendon,damarsal

yapilar hatta kemik.. vb) tutulur, kémdrlesmis gorinim vardir.

2.2.5. Yanik hastasindaki sistemik degisiklikler :
Ciddi yaniklar baslangigtan itibaren sistemik hastaliktir . Yanik bolgesi ve diger dokulardan

ciddi bir mediyat6r saliimi olur.

Odem hem yanik bélgesinde hemde uzak organlarda meydana gelebilir. Yanan bolgedeki
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vazodilatasyona bagli protein kaybi olusur ve plazma proteinleri azalir bunun sonucunda

sistemik hidrostatik basing duser ve sonucda sistemik ddem olusur.

Hafif yaniklarda 6dem daha erken 8-12 saatte, agir yaniklarda birz daha ge¢ 12-24 saattte
gelisir. Odemden sorumlu olan mediyatérlerin baslicalar: Histamin, kinin, vazoaktif aminler,
prostoglandinler, lokotrienler, aktive komplemanlar, platelet aktive edici faktor ve
katekolaminlerdir. Yanik 6deminde en erken etki histamine aittir.

Yanik sonrast ilk birkag saatte histamin kan seviyesi pik yapar (10) .

Yaniktan hemen sonra hasarli bdlgede toplanan trombositlerden salinan serotonin, hem
dogrudan hem de norepinefrin, histamin, anjiyotensin 1l ve bazi eikozanoidlerin
mikrovaskuler dizeydeki vazokonstriktor etkisini arttirarak dolayl yoldan pulmoner vaskiler

direncte artmaya yol agar.

Serotonin blokaji yanik sonrasi oksijen ihtiyacinida azaltir, kardiyak indeksi diizeltir ve
pulmoner arter basincini azaltir. (19) Ayrica, deneysel olarak antiserotonin etkili metiserjid

ile yanik yara 6deminin azaldigi gosterilmistir.

(21)Ayrica PGE 2 ve prostosiklinde yanik ddemini arttirirlar. (22) Bradikinin venulleri
etkileyerek vaskiiler permeabiliteyi arttirir. (22) PAF’ta yanik hasarina bagli olarak vaskuler
permeabiliteyi arttirir. (23) Yanik sonrasi hiperkoagulabite ve hiperfibrinolitik durum
birbirine eslik eder. Dissemine intravaskuler koagulasyona benzer bir durum ortaya ¢ikar
buda organ yetmezligi ve prognozla iliskilidir.(24) Mikrovaskuler degisiklikler sonucu
azalmis kan volimi ve kan viskositesindeki artis sonucu kardiyak output azalir. Ventrikiler
disfonksiyon gelisir ve bundan dolasimdaki miyokardiyal depresan faktor sorumludur.

Basarili bir tedavi ile kardiyak output 24-72 saatte diizelir.(25)

2.2.5.A. Yanik soku :

Genis yaniklardan sonra, protein ve elektrolitler ile birlikte viicut sivisinin dagiliminda biyuk
bir degisiklik meydana gelir ve bunlar yanik sokunun olusmasina sebep olabilir . Yanik
sahasinda 6demlerin meydana gelmesiyle, oligemi, hemokonsantrasyon, proteinlerde azalma,
elektrolit dengesinin bozulmasi ve saglam dokulardan sivi ¢ikis1 olur yanik olusmayan

sahalarda dehidratasyon meydana gelebilir. (26,27).
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Dolasimdan kaybedilen sivi, ilk saatlerde cok fazladir. Bir iki gin icinde, kapiller
permeabilitesi ve tonusu normale dénmeye baslar.

Odemin miktar: ; yanik travmasiyla dogru orantilidir , ayrica yanan dokunun elastikiyetine
baglidir . Gevsek ve kolaylikla gerilebilen dokulara sahip yiiz ve boyun bdlgelerinde ¢ok fazla
sislik olusurken, elastikiyetin ¢cok yiiksek oldugu bacaklarda daha az sislik gorulir (26,28).

Yanik alanlarinda kapillerden proteinden zengin sivinin kaybi, ciddi yaniga sahip olan
hastalarda gorulen sokun en énemli sebebini olusturur (28) . Plazma onkotik basinci yiikselme
yoniindedir.

Plazma hacmindeki azalmay: vicut ¢ yolla dengelemeye calisir;

1- Damarlar icindeki osmotik basincin artmasindan dolayi, zarar gérmemis
alanlardaki ekstrasellller stvilar damar igine absorbe edilir.

2- Deride vasokonstriksiyon meydana gelir.

3- Susuzluk duygusu artar, viicudun bir cevabi olarak, GIS’den sivilarin

absorpsiyonu artar.

Genis olmayan yaniklarda , sivi kayb1 ¢ok fazla ve hizlh degildir , bu sivi kaybmi vicut,
yukarida sayilan mekanizmalarla kompanse eder ve hasta agizdan aldigi sivilarla bile sok

fazina girmeden bu sivi-protein-elektrolit dengesizligini atlatabilir.

Yanmadan 36 saat sonra, zarar goren kapillerler normal tonus ve permeabiliteye doner .
Bunun sonucunda ekstraseluler araliklara anormal sivi kagist durur. Fakat bundan sonra,
ekstraselller araliklara sizarak depo edilmis ve yanigin genisligi ile orantili olarak buyuk bir

hacme ulasmis sivilarin tekrar sirkiilasyona donisl baslar.

Bu stre zarfinda gerek dogal mekanizmalarla gerekse parental yolla verilen sivilarla oligemisi
dizeltilmis hastalarin 6demlerden yani fazla ekstraselliler sivilardan geri donustiminden
dolayr kan hacmi bir anda artacaktir. Bunun sonucu volum yuklenmesi ve kardiak

yuklenmedir.

Vicut bu durumu kompanse edebilmek igin idrar ¢ikisini arttirir. Hastanin renal fonksiyonlari
bu asamada cok onemlidir bobrekler idrar cikisini arttiramazsa periferik 6dem olusur.

Periferik 6demde en korkular akciger 6demidir .
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Kronik bobrek hastalar1 , diabete bagli nefropatisi olanlar kisacasi Onceden renal

disfonksiyonu olanlar bu evrede ciddi sorun yasayabilir, akciger 6demine kolaylikla girebilir.

Genel olarak hastanin sivi ihtiyaci i¢cin formuller tanimlansada ciddi yanikh hastalar mutlaka
cvp (santral ventz katader) ve idrar sondasiyla takip edilmeli ve ilk 3 glinden sonra parenteral

stviy1 kismaya yonelmeli hasta 0zellikle bilinci agiksa oral sivi almasi 6nerilmelidir.

Yanik sonrasi erken donemde sistemik vazokonstriksiyon ve mikrovaskuler kacaga bagl
olarak hiperkoagule ve hiperfibrinolitik durum birbirine eslik eder. Bu hastalarda eyer bi de
tabloya sistemik bi enfeksiyon eklenirse yaygin damar ici pihtilasma (DIC) tablosu

gorulebilir. Bu tablo oldukg¢a mortal seyreden Gzellikle pediatrik gurupda.

Yanik travmasina ugramis Kisilerin organ biopsilerinin histopatolojik incelenmesi sonucu ;

- seroza ve mukozalarda petesiyel kanamalar

-huicrelerde 6dem, hiicre nukleuslarinda kugulme, hicre sitoplazmalarinda vakuollerin artmasi
ve dejenerasyon

- kapiller damar sistemlerinde eritrosit aglutinasyonu ve trombus formasyonunun var oldugu

gorulmektedir.

Yanigin organizmada meydana gelen fizyopatolojik degisiklikler ve bunlarin 6nemli baz:
sistemler Uzerinde vyarattigi patolojik etkiler akilda yer etmesi icin tablolastirilmis ve

Ozetlenmisdir.
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Vaskiiler permeabilite ve Gdem Degismis Hemodinami

\

¢ Ciddi Yamk '

Immiinsiipresyon Hipermetabolizma

Azalmus renal kan alkin Artrms intestinal permiabilite

Ciddi yaniga bagli sistemik degisiklikler (29)

2.2.5.B. Yankta Renal Degisiklikler :

Yanikta erken donemde renal kan akimini azalir, glomeruler filtrasyonda (GFR) azalma ve
sonucta oliguri meydana gelir. Yeterli hidrasyon saglanamassa akut tubuler nekroz ve renal
yetmezlik ortaya ¢ikar. (30) Ciddi yaniklarda %1.3-38 oraninda bobrek yetmezligi gelisir ve
bunun da %73-100 o6limle sonuglanir. 1984°te yaygin dializ kullanimiyla bobrek
yetmezliginden Oltimler ciddi bir sekilde azalmistir. Erken ve iyi bir tedavi renal yetmezlik ve
mortaliteyi azaltur.

Yaniktan sonra ge¢ donemdede renal yetmezlik gelisebilir. Bu durumda oldukc¢a mortal

olabilir. Bu konudaki detayl: agiklama “2.2.9.A. Yanik soku’ bolimiinde yapilmisdir.

Her travmada oldugu gibi yanikda da katekolamin desarji olur ve bu uyari sonucu renal
vazokonstriksiyon yani bobrek kan akimi azalir. Glomeruler filtrasyonda azalma ve sonugta

oliguri meydana gelir.
Ciddi yaniklarda %1.3-38 oraninda bobrek yetmezligi gelisir ve %73-100 6liimle sonuglanir.

1984’te yaygin dializ kullanimiyla b6brek yetmezliginden dlumler ciddi azalmistir. Erken ve

iyi bir tedavi renal yetmezlik ve mortaliteyi azaltir (31) .
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2.2.5.C. Yamikda Kardiovaskuler Degisiklikler :

Travmay: takiben kardiyovaskiler degisiklikler meydana gelecektir. Tuim degisikliklerin
sebebi asir1 sempatik sistem uyarilmasidir.

Ik dakikalar icinde kan basinci, santral vendz basing ve periferik damar direncinde belirgin
bir artig meydana gelir. Hemen ortaya ¢ikan bu durumlarin muhtemelen bir refleksten
meydana geldigi dustntlmektedir. Gittikge artan bir hizla kardiak out-put azalmasi ve buna
bagl olarak tasikardi meydana gelir. Bu durum organizmanin ortaya ¢ikan hipovolemiyi
dengeleme cabalaridir. 20-40 dakikalik bir periyod sonrasi kan basinci ve santral vendz basing
azalmaya baglar ve hipotansiyon meydana gelir. Hipotansiyonun ortaya ¢ikmasi plazma

voliminin azalmasina ve kalbe donen kan miktarinda dismelere neden olur.(27,32)

Kardiovaskuler sistemde meydana gelen bu degisiklikler yanigin derinlik ve genisligine gore
farkl sekillerde olusmaktadir. %30 ve daha yukar: ikinci derece yaniklarda bu degismeler en
yuksek seviyede olmaktadir. Hayvanlar (zerinde bu konuda yapilan ¢aligmalarda; derin ve
genis yaniklh hastalarda doku perflizyonunda azalma, asidoz, sok, diger organ
fonksiyonlarinda bozulmalar ve sonunda kardiovaskiler dinamizmi bozan sivi, elektrolit ve
protein eksikliklerinin ilk 18 ile 24 saat icinde yerine konulmus olmasi gerekmektedir.
Geciken saatlerde yukarida sozu edilen degisikliklerin sonuglari onceleri reversbl iken
ilerleyen zamanlarda ir-reversbl olabilir. Bu sebeple hekim hastasini yakin takip etmeli

gerekli midahaleleri gecikmeden yapmalidir. (27,28,32).

2.2.5.D. Yanikda Gastrointestinal Sistem Degisiklikleri :

Adinamik ileus, mide dilatasyonu, mide salgi1 ve Ulser sikliginda artma, gastrointestinal
kanama, mesenterik arter kan akiminda azalma yanikta sik goriilen GIS (Gastrointestinal
Sistem) bulgularidir. Mukozal atrofi ve permeabilite artis1 olusur.

(33) Ince bagirsak mukozal atrofi yanik yiizdesi ve apoptoza bagh artmis epitelyal hiicre
olima ile orantili olarak ilk 12 saat icinde gelisir. Mikrovilluslarda vezikilasyon ve terminal
aktin filamentlerde hasar 18. saatte en belirgin hale gelir. Yanmigin ilk saatlerinde mukozal
atrofiye paralel olarak glikoz, amino asid ve yag asidlerinin emilimi ve mukozal lipaz
aktivitesi azalir. Ancak, 48-72 saatte normale doner.(34) Yanikla birlikte makromolekdllere
kars1 intestinal permeabilite artar. Yanigin genisligi ile orantili olarak polietilen glikol,

laktuloz ve mannitole kars: intestinal permeabilite artar. Yan:k yarasimin infekte olmas: ile
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intestinal permeabilite daha da artar. Floresan dekstran kullanilan bir ¢alismada, genis

molekillerin mukoza hicreleri arasindan, daha kigik molekillerin de dogrudan mukoza
hlcrelerinin iginden pinositoz ve vezikilasyon yolu ile mukozay: gectigi gosterilmistir.(35)
Intestinal permeabilite ile iliskili olarak GIS kan akiminda degisiklikler olur. Yanigin 5.
saatinde intestinal permeabilte artarken intestinal kan akimmin azaldigi deneysel olarak
gOsterilmistir.” Bu etki 24. saatte kaybolur. Bitin bu degisiklikler sonucu mukozal bariyer

bozulur ve bakteriyel translokasyonla sonuglanir.

2.2.5.E. Yamkda Solunum Sistem Degisiklikleri :

Yamgin erken doneminde; Ozellikle kapali yerlerde yananlarda (CO-karbon mono oksid
zehirlenmesi siphesi) yogun duman soluyanlarda , kimyasal madde ile yananlarda, ve bas
boyun yaniklarinda ilk 24-48 saatte 0deme bagli solunum yolu tikanmalar: olabilir. Bu
hastalara nemli oksijen solutulmali, soguk buhar ve gerekirse endotrakeal tiip konulmalidir.
(27,32)

2.2.6. Yanmk yarasimin histopatolojisi :

Yanikta olusan patolojik doku hasar1 koagulasyon nekrozudur . Ismin yiiksekligi ve dokuya
etki suresi nekroz derinligini ve genel olarak dokuda olusturacag: harabiyeti etkiler. Yanigin
dokuda olusturacag: hasar iki asamada olusur ; Birinci asama direkt temasla olusan hiicre
hasarina bagli gelisen koagulasyon nekrozudur, Ikinci asama ise 24-48 saat icinde gelisen
iskemiye bagli olusan hasardir.(10) Jackson yanik hasar bolgesini koagulasyon zonu, staz

zonu ve hiperemik zon olarak tg¢ sinifa ayirmistir.(11)

Yanik yarasmin merkezinde en fazla hasari géren bolge olan koagulasyon nekrozu bulunur.

Nekrotik bir bolgedir ve debride edilmesi gerekir.

Koagulasyon nekrozunun gevresindeki vazokonstriksiyon ve iskemi ile karakterize bolge staz
zonu bolgesidir. Histopatolojik incelemede bu sahanin ; vaskuler hasar ve kapiller kagak ile
karakterize oldugu gozlenir . (36) Tromboksan-A2 bu bélgede yuksek konsantrasyondadir.

Hasar baslangicinda canli olmasina ragmen iyi tedavi uygulanmazsa 6dem artmasi, infeksiyon
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gelisimi veya perflizyonun azalmas: ile bu bdlgedeki hiicreler 24-48 saat icinde koagulasyon

ve nekroza gidebilirler.

Doku hasar1 olan saha iyi perflize edilebilirse; oksidan ajanlar uzaklasir ve staz bdlgesi
canliligin1 devam ettirebilir. Bu bolge kurtarilabilir sahadir . Bu sebeple yanik tedavisindeki
yeni ugrast alanlarindan biri de staz bdlgesi canliligin1 devam ettirebilmesi yanik hasarinin
genislememesi Uzerine yogunlasmistir (11) Staz zonu kurtarilabilirse yanik yara genisligi ve
derinligi artmayacak tedavi sonuclari daha iyi ve komplikasyonlar daha kabul edilebilir
olacaktir. Bu amagla cesitli farmakolojik ajanlar deneysel olarak kullanilmistir arastirmalar
halen devam etmektedir. Tromboksan A2 inhibit6rlerinin, antioksidanlarin, bradikinin
antagonistlerinin  staz  bolgesinin  koagulasyon ve nekroza donidsumini azalttig:
gOsterilmistir.(37,38,39)

Hiperemik zon , en dista, staz bolgesini c¢evreleyen inflamatuar mediyatorlere bagl
vazodilatasyonla karakterize bir bolgedir. Baska hasara maruz kalmazsa 7-10 giinde tamamen

iyilesirler.

2.2.7. Yanik yarasina yaklasim.

Yanmig hastanin ilk degerlendirmesi hasta soyularak yapilir. Eyer agir yanikli bir hasta ise
baslangicda sedatif analjezik verilmesi hem hastayr hemde saglik ekibinin isini ¢ok
kolaylastirir. Yanik hastanin yara bakimi, hastanin genel durumu ve hayati fonksiyonlar:

kontrol altina alinana kadar ertelenir ya da tizerine 6nemle etkin olarak gidilmez.
Yanik yarasina yaklasim diger yaralara yaklasimdan 3 dnemli farklilik icerir ;

e Yikama
e Sogutma

e Eskarektomi

Yara baslangicta serum fizyolojikle yikanir ve temizlenir. Yanik bolge kirli, kontamine ve
infekte degil ise buller patlamamissa genellikle sadece icinde toplanan mayi bir enjektor

yardimu ile bosaltilir ve bil zarmin alttaki zemin tzerine yapismas: saglanir. Boylece yanik
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yarasi biyolojik orti ile kapatilmis olur. Yanik bolge kirli, kontamine, infekte ise veya hastayi

soyma sirasinda buller patlamis veya siyrilmissa bil artiklar: debride edilmeldir.

Yanik yarasmin sogutulmasi; yanmig cildin soguk uygulama ile ilk 30 i¢inde sogutulmasidir.
Ekstremite yaniklarinda ekstremitenin akan soguk cesme suyuna 10-15 dakika sure ile
tutulmasi ile olabilecegi gibi, soguk suda islatilmis kompreslerle de bu sogutma yapilabilir.
Vucudun genis alanlarin1 tutan yaniklar icin asla hasta dusa sokulmaz ya da genis alanlara
soguk uygulamas: yapilmaz. Sogutma sadece yanik boélgesine uygulanmalidir.Aksi taktirde
tim vucudun sogutulmas: hastada ciddi 1s1 kaybina yani hipotermiye neden olur. Sogutmada
yine asla buz ya da buzlu su kullanilmaz. Buz uygulayarak sogutma yapilmamalidir Eger
kullanilirsa yanik yarasina ilaveten soguk yaralanmas: na neden olur ve daha fazla hasara

yol agabilir. Sogutmanin bir baska yararida agriy1 azaltmasidir.

Sadece sirkiler tglincu derece veya derin ikinci derece yaniklarda yanik eskari sirkiler band
olusturmussa uygun bolgelerde eskarotomi yapilarak eskarin alttaki dokular (zerinde

olusturdugu basi kaldirilir.

Kimyasal yaniklar, radyasyon yaniklari , fosfor yaniklari gibi yaniklarda hemen erken
donemde yanik yarasi bolca su ile yikanmahdir. Eger cesitli asit tuzlari ile yanik olmussa
bunlar ilk 6nce firgalanir ve daha sonra bolca su ile yikanir. Baslangigta fircalanmadan su
dokulurse tuzlar su ile birleserek sivi asitler olusarak daha genis alanlarda kimyasal yanik

gelisebilir.
2.2.8. Yanik Yarasimmin Tedavisi

Yanik yarasi tedavisi yamgin derinligine gore planlanir ve strdirultr.Yanik yaras: kiicuk ve

derinligi az ise hastalarin tedavisi genellikle ayaktan strduralir.

Yanik yarasina yapilan pansumanlar acik ya da kapali pansuman olarak iki gruba ayrilabilir.
Ikinci dinya savasindan sonra oldukca popiler olan ancak guniimizde popileritesini
kaybeden acgik pansuman yontemi artik hemen hemen Kkiglk yaniklar hari¢ pek

kullaniilmamaktadir.
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2.2.8.A. Yanik Yarasimn Agik Pansuman ile Tedavisi

Yanik yarasinda varsa biller debride edildikten sonra ylzeye %10 luk Povidon lyot,
Rifampisin ampul, %10 luk Glumds Nitrat gibi solisyonlar strilerek kurutulur. Kuru ve kalin
kabuk olusturulduktan sonra yara sadece takip edilerek agik birakilir. Bir middet sonra yara
epitelize oldukca kabuk yavas yavas kalkmaya baslar. Yanik yarasinin agik birakilarak
tedavisi bir ¢ok riskleri ve komplikasyonlarida beraberinde getirir. Yarada kuruma ve
ayrilmalara sebep olabilir. Sadece birinci derece yaniklar veya yiizeyel ikinci derece kuglk
yaniklar acik birakilabilir. Pansumanin tutturulmasi zor olan yiz, boyun ya da eldeki kiguk
yanik yaralar1 tedavi amaci ile kullanilan krem ya da solusyonlar strildikten sonra agik
birakilabilir.

2.2.8.B. Yanik Yarasmin Kapah Pansuman ile Tedavisi

Prensip olarak tim yanik yaralar1 kapali olarak tedavi edilmelidir. Antibiyotikli ya da yaglh
kremler uygulandiktan sonra yara gazli bez veya petlerle sarilarak kapatilmahdir. Yanik

yarasi pansuman ve tedavisi yanigin derecesine gore tasnif ve tarif edilir.

e Birinci derece yaniklar genellikle agik birakilir.Kapali pansuman yapilmaz. Sadece
semptomatik bazi uygulamalar yapilabilir. Agiz yoluyla agr1 gidericilere ilaveten yagli
krem ve yatistirici, yumusatict kremler strilebilir. Antibiyotik genellikle gerekmez.

Birinci derece yaniklar 7-10 glin icersinde iyilesirler.

e 1kinci derece yaniklar 2-3 hafta icersinde iyilesirler. Derin ikinci derece yaniklar
biraz daha gec iyilesir. Yanik yarasi serum fizyolojikle yikandiktan sonra ya uzun
streli kapama materyallerinden biri ile kapatilir, ya da yanik pomadlarindan biri
kullanilarak her giin degistirilerek kapali pansuman yapilir. Bu materyaller ikinci
derece yaniklarda tedavi amaciyla yara iyilesene kadar kullanilir. Uglincli derece
yaniklarda ise ameliyata kadar gecen surede eskar dokusunu infeksiyona karsi
korumak ya da yerlesmis infeksiyonu tedavi etmek amaci ile kullanilir. Eskar
eksizyonu yapilmigsa ameliyattan sonra otogreft uygulanana kadar gegen surede deri

defektli alanlar1 6rtmek icin kullanilir.
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e Ucuncu derece yanmiklar Tam kalinliktaki yanik yarasmin erken dénemde kapatilmast,
son 20 yil i¢inde yanik tedavisinde alt:n standart olarak kabul edilmektedir. Buna
gore; derin yani tam kalinlikta yamg: olan olgularda cerrahi girisim yapilarak eskar
eksizyonu yapilir ve hemen akabinde yara deri greftleri ile kapatilir. Eskarin
cikarilarak atilmasi ve erken donemde yara kapatilmasinin yanikl hastalarda 6lim
riskini azalttig1 agikca gosterilmistir. Yaranin erken kapatiimasi ile hastanin hastanede
kals stiresi kisalir ve boylece tedavi masraflarinin azalmasinin yani sira rehabilitasyon

programlarina da erken donemde gecilebilir.

2.2.8.C. Eskar Eksizyonu

Resustasyon déneminde ve durumu stabil olmayan hastada erken dénemde yapilan girisim
uygun degildir, ancak girisimin geciktirilmesi de hastay: yaradan gelisecek enfeksiyon ve
sepsis riskini arttirir. Erken eskar eksizyonu ve greftleme ideal olan yaklasimdir. Eger yanik
eskarmin spontan ayrismasini ya da zeminde granulasyon dokusunun olusmasini bekleyip
daha sonra greftleme yapilirsa sonuc¢ erken eksizyon ve greftlemeden daha koti olur.
Beklenerek greftleme yapilan olgularda hipertrofik nedbe ve kontraktir olusumu daha agir ve
daha siktir. Estetik ve fizyolojik olarak uygun bir nedbe birakmayacagi gibi eklemlerde
hareket kisitliliklarina yol agabilir.

Eksizyon , Tam kat eksizyon (fasyaya kadar) veya Tanjansiyel eksizyon (ylzeyel) olarak
yapilabilir.

Bir diger eskar uzaklastirma yolu da enzimatik debridmandir. Bu amagla Novuxol pomad
veya benzerleri kullanilabilir. El yaniklarinda ve yuz yaniklarinda enzimatik debridman

ozellikle yararhdr.

2.2.9. Yamkta Yara Iyilesmesi :

Yara ; herhangi bir ajanmin fiziksel bir hasar yaratmasiyla vucuttaki normal butnligin

bozulmasidir. Bir yara olusturan yaniktada iyilesmenin bitlin prensipleri yara iyilesme
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kurallarina gore geligir. Doku yaralanmas: sonras: gelisen bir dizi olaylar zinciri, doku
batunligini yeniden saglamay: amaclar. Memelilerde bu olaylar dizisi kemik ve bazi
durumlarda karaciger dokusu disinda hemen her zaman skar ve fibrozis ile iyilesir (40).Yara
iyilesmesi inflamasyon, proliferasyon ve remodeling safhalarmi icerir. inflamatuar fazda
hemostaz saglanir ve bunu inflamatuar maddenin bolgeye gocu izler. Proliferasyon fazinda,
fibroplazi, graniilasyon, kontraksiyon ve epitelizasyon asamalarini igerir . Remodeling safhasi

ise skar maturasyonu olarak da bilinir.

2.2.9.A. inflamatuar Faz :

Inflamasyon fazi, yara iyilesmesi sirecinin ilk asamasidir. Yaralanmay: takiben yara
bélgesindeki hasarlanmis damarlar kontrakte olur. Ozellikle subendotelden olmak iizere
hasarli dokulardan tromboplastik doku drlnleri disar: salinir. Trombositler kiimelenerek ilk
hemostatik tikaci olusturur. Pihtilasma ve kompleman sistemleri aktiflesir . intrinsik ve
ekstrinsik pihtilasma sistemleri protrombinin trombine aktivasyonunu saglar. Aktive trombin,
fibrinojeni daha sonra polimerize olarak kalici pihtiyr olusturacak olan fibrine cevirir
(41,42,43). Trombisun olusumunu takiben hemostaz saglanir. Kimelenmis trombositler
degrantle olarak, inflamatuar hicreleri yara bolgesine cekecek kemoaktif maddeleri,
fibroblast aktivasyon faktorlerini ve vazokonstriktorleri ortama salarlar. Hemostaz: takiben,
damarlar koagiilasyon ve kompleman sisteminin Grlnlerinin etkisiyle yeniden dilate olur ve
permabiliteleri artar. Bu, inflamatuar hucrelerin yaraya gegisini kolaylastirir. Yara bdlgesine
ilk gelen inflamatuar hicreler arasinda notrofiller cogunluktadir. No6trofiller, hicresel yikim
maddelerini, yabanc: cisimleri ve bakterileri yara bolgesinden uzaklastirir. 2-3 giin i¢inde
inflamatuar hiicre sayisi monositlerin hakimiyetine gecer. Kanda dolasan monositler yara
bolgesine go¢ eder ve aktif makrofajlara donusur. Bu makrofajlar doku makrofajlariyla
beraber onarim slrecini yonetir. Makrofajlar doku ve bakteri yikim drinlerini fagosite
etmekle kalmaz ayn1 zamanda buytime faktorlerini salarlar. Bu biyume faktorleri endotelyal
hicreleri, fibroblastlart ve Kkeratinositleri aktive ederek onarim strecine dahil eder.
Makrofajlardan salinan 20 den fazla sitokin ve buyume faktoru bilinmektedir. Ayrica

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

Granulasyon :

Yaralanmadan yaklasik 3-4 gun sonra, gecici ekstraselliler matriks (ECM), grantlasyon
dokusuyla yer degistirmeye baslar. Kapilerlerin invazyonuyla iligskilendirilen bu morfolojik
degisim ayn: zamanda hticresel seviyede dermisin kalici elemanlarinin bélgede olusmasiyla
kendini gosterir. Bunlar, fibroblastlar ve onlarin Grettigi kollajen ve kan damarlaridir (44).
Bunlarin yaninda, grantlasyon dokusu ayni zamanda, drettikleri blyltme faktorleri ve
sitokinler sayesinde inflamasyon faziyla proliferatif faz arasinda kopri gorevi goren
makrofajlar1 da icerir. Fibroblastlar yara iyilesmesinde gorev alan en 6nemli mezankimal
hicrelerdir (45). Hem “Uretim” hem de “mekanik” gorevleri vardir. Fibroblastlar gecici
tripsinin yerini alacak olan kollajen bazli matriksin dretiminden sorumludur. Mekanik

gorevleri ise kontraktil 6zellikleri sayesinde yara kontraksiyonunu saglamalaridur.

Migrasyon :

Inflamasyon fazindan proliferatif faza gegisi saglayan faktorlerden biri, sitokinler ve bilyiime
faktorleridir. Fibroblast migrasyonu, PDGF, NGF, TGF-B, CTGF ve Cyr-61 tarafindan
stimule edilir . Ayn1 zamanda gegici matriksin iceriginde yer alan fibronektin de fibroblastlar:
yara bolgesine ceker (46). Yara bdlgesine go¢ eden fibroblastlar, iki farkli hiicre kaynagindan
gelirler. Bunlardan biri, yaraya yakin bolgelerde farklilasan hticrelerdir. Digeri ise, makrofaj
drdnlerinin stimtlasyonuyla fibroblastlara farklilasan yakindaki mezankimal hicrelerdir
(42,43,44). Hicre yuzeyinde bulunan integrinler, fibroblastlarla ekstraselliler matriks
arasindaki iliskiyi kolaylastirir (42). Integrinler onarim sirasinda hiicre fonksiyonu kontrol
eden duzenleyicilerdir. Integrinler hiicre disina, membrana ve hiicre icine uzantilari olan
transmembran6z reseptorlerdir (47). Heterodimerik yapidadirlar ve birbiriyle iliskiye girerek
aktif protein reseptorini olusturan alfa ve beta alt (nitelerinden olusur. Integrinlerin
ligandlar1 blyime faktorleri ve kollajen, elastin gibi ECM bilesenleridir. Ligandin
baglanmasini takiben integrin reseptorunun sitoplazmik reseptoriinde fosforilasyon meydana
gelir ve bu bir dizi sinyal iletimi zincirini harekete gecirerek gen ekspresyonunu degistirir ve
yeni hicresel fonksiyonun meydan gelmesini saglar. Fibroblastlarin yara bdlgesine gocu

dizensiz bir sekilde degildir. Fibroblastlar yara bdlgesine fibrillere paralel olarak hareket
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ederler. Fibroblastlar bu gdcleri sirasinda, hucresel yikim drunleri ve matriks fibrilleriyle
karsilasirlar. Bu engelleri cesitli matriks metalloproteinazlart (MMP) yardimiyla asarlar.
Simdiye kadar 24 farkli MMP tanimlanmstir (48). Bunlardan MMP-1, MMP-2 ve MMP-3,
TGF-p tarafindan, MMP-19 ise TNF-a tarafindan stimule edilirler. MMP’lerin anjiogenez ve
fibroblast gociinde Onemli rolleri vardwr. Ayni zamanda yapilan caligmalarda timor
invazyonuyla da iligskilendirilmisdir (42). MMP’ler bir grup olarak her turlu icerige sahip
ECM’yi se¢cim yapmadan tamima ve yikma yetenegine sahiptirler. Bu, MMP’lerin ¢ok dikkatli
bir sekilde reglle edilmelerini gerektirir. Bu diizenleme ilk olarak hticre i¢i Uretim asamasinda
gen ekspresyonunun diizenlenmesiyle olur. Hicre icinde dretilen MMP’ler proenzimler ve
zimojenler halinde hiicre disina sahinir. Hicre disindaki ikinci diizenleme, ekstraselluler
aktivasyon sirasinda olur. Uciincli diizenleme, doku matriks metalloproteinaz inhibitorleri
(TIMP) aracihigiyla saglanir (48,49). Son yapilan caligmalar anormal MMP ve TIMP
oranlarini asir1 fibrozisin rol oynadig: skleroderma, keloid ve hipertrofik skar gibi durumlarla
iligkilendirmigtir. Yapilan calismalarda, hipertrofik skar ve keloidlerde MMP-2, MMP-3,
MMP-13 seviyelerinin arttigi gosterilmistir (50,51). Fujiwara, benzer bir ¢alismada, keloid
fibroblastlarinda tip I kollajen ve MMP-1, MMP-2 TIMP-1 seviyelerinde artis saptamstir
(52). Fujiwara, keloid fibroblastlardaki artmis migratuar aktiviteyi, MMP seviyesindeki artisla

iligkilendirmistir.

Ekstra Seltler Matriks (ECM) Uretimi ve Blyume Faktorleri:

Fibroblastlar, kalic1 ekstraseluler matriks elemanlarini (kollajen, glikozaminoglikan (GAG) ve
proteoglikanlar) ve blyime faktorlerini Gretmekten sorumludurlar. Kollajen dretimi, doku
hasarinin yaklasik 3-5. gliniinde baslar ve PDGF, TGF-B, EGF, IGF1, FGF-2,CYGF, Cyr61,
S1P tarafindan stimile edilirler. (45) Kollajen sentezinde ilk asama bir kollajen prekirsori
olan prokollajenin sentez edilmesidir (42). Bu islem membrana bagl ribozomlarda meydana
gelir. Prokollajen suda kolaylikla ¢ozinur ve bu 6zelligi onun hicre icerisinde rahatca
tasinabilmesi icin gereklidir. Hicre ici, prokollajen sentezinde en dnemli asama, lizin ve
prolin’in endoplazmik retikulumda hidroksilasyonudur. Bu asama, prokollajen molekullerinin
sonradan hucre disinda meydana gelecek agregasyonu ve fibrillerin olusumu icin gereklidir.
Prokollajen zincirleri hiicre disina salinmalarmi takiben, hiicre disinda bir dizi enzimatik
islemden gecerek fibrilleri olusturmak Uzere birlesirler.Proliferatif fazda gerceklesen diger bir
olayda anjiogenezdir (43). Doku hasarmin 2. guninde endotelyal hiicreler, gegici ECM

Uzerinde, fibroblastlara benzer sekilde go¢ ederler. Endotelyal hiicrelerin hareketi, VEGF,
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FGF, anjiopoetin ve TGF- B tarafindan stimiile edilir (42). Ayrica ECM’nin kendisi de
endotelyal hicreler icin bir stimilandir. Endotelyal hicreler tzerlerinde bulunan integrin
reseptorler sayesinde ECM vyi tanirlar. VEGF, FGF ve TGF-B bu reseptorlerin hicre
yuzeyindeki sayisint arttirrr. MMP’ler anjiogenezde 6nemli gorev alirlar (48). MMP’lerin
gorevi, bazal membranin yikimi ve ECM’nin endotelyal hicrelerin gegisine izin verecek
sekilde yikimidir. MMP-1,MMP-2, MMP-9, MT-MMP ve MMP-19 anjiogenezde rol alan en
onemli matriks metalloproteinazlardir (42). MMP-1 tip | kollajen matriks igine endotelyal
hiicre migrasyonu igin gereklidir (53). MMP-2, endotelyal hiuicre yuzeyindeki integrinler
sayesinde endotelyal hucrelere yapisir ve endotelyal hiicreler ilerlerken onlerine ¢ikan, gegici
ECM’yi parcalayarak ilerlemelerini saglar (42)

2.2.9.C. Maturasyon (Remodeling) Faz:

Matlrasyon fazi, yara iyilesmesinin en uzun sidren asamasidir. Yaranin granilasyon
dokusuyla dolup, keratinosit migrasyonuyla reepitelizasyon saglanmasini takiben baglar. Yara
iyilesmesinin her asamasinda oldugu gibi, bu asama da digerleriyle i¢ ice ge¢cmisdir, beraber
ilerler. (40) Insanlarda yara matiirasyonu, klinik olarak, yara kontraksiyonu, kizariklik ve yara
kahnhginda azalma, yara direncinde artma ile karakterizedir. Yara kontraksiyonu,
yaralanmay: takiben 4-5. ginde baslar (40,42,43). Yara kontraksiyonu, myofibroblastlar
sayesinde saglanir. Myofibroblastlar, hucre ici aktin filamentleri iceren fibroblastlardir ve
kontraksiyon Ozelliklerine sahiptirler. Myofibroblastlar, tzerlerindeki integrin molekdlleri
sayesinde ECM’ye tutunurlar. Mattrasyon fazinda yara kalinhigi azalirken, yaranin tensil
kuvveti ters orantili olarak artar. (40) Bu ECM’nin remodelizasyonuyla iliskilidir. Kollejen
uretimi yaralanmadan sonra ortalama 21. gline kadar sirekli bir artis gosterir. Bu asamadan
sonra kollejen sentezinde bir azalma gozlenir. (42) ECM’deki artmis kollejen miktarmin geri
beslemeyle fibroblastlardaki kollajen sentezini azalttigi distuntlmektedir. (54) Bunu yaninda
interferon-gama ve TNF-alfa fibroblastlarin kollajen sentezini azaltmada etkilidir. (55) Yara
iyilesmesinin 21. gininde maksimum kollajen miktarina ulasilsa da, yaranin tensil kuvveti
normalin ancak % 20’si kadardir. 6. haftada yaranin tensil kuvveti, olmasi gerekenin % 80’ine
ulasir. 21. gunle 6. hafta arasinda gecen ve yara kuvvetinin arttigi bu dénemde gerceklesen
asil olay, kollajen yikimi ve yeniden diizenlenmesidir (40,42). Kollajen yikimi esas olarak
MMP ve TIMP dretimi ile iliskilendirilmistir. MMP-2, TIMP-2, MMP-7 ECM
remodelizasyonunun erken asamalarinda sentezlenir. Buna karsihk, MMP-1, MMP-9 ve

TIMP-1 seviyelerinde ECM remodelizasyonu asamasindan énce bir diisme gozlenir. (56) Bu
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sebeple, MMP’lerin ve TIMP’lerin uyumlu bir sekilde tretilmesi saglikli yara mattrasyonu
acisindan Onemli gibi gorinmektedir. Matirasyon fazinda ECM niteliginde belirgin
degisiklikler meydana gelir. Zamanla, Tip | Kkollajen miktar: artarken, Tip Il kollajen,
proteoglikan ve su miktar: azalir. Kollajen fibrillerinin kalinhigs, interfibriller baglanma atar
ve fibriller yeniden dlzenlenir. Yara iyilesmesinin erken donemlerine kollajen fibrilleri
dizensiz sekilde dizilmislerdir. Bu, iyilesmenin erken déneminde, yiksek kollajen miktarina
ragmen, yara kuvvetindeki zayifligi aciklar. (57,58) Skar matirasyonuyla beraber, klinik
olarak go6zlemlenen kizarikhik azalisi yara igindeki kapillerlerin yogunlugunun degistigini

gOsterir. Matlr skar, grantlasyon dokusuna oranla daha az kapiller icermektedir. (44)

2.2.10. YANIK ve SEPSIiS

Yanikli hastalar, infeksiyonlara oldukg¢a duyarhdir. Bu hastalarda deri buttnluginin
bozulmasinin yaninda yanik alanindaki nekrotik dokular ile birlikte serum proteinleri
mikroorganizmalarin yerlesmeleri ve Gremeleri icin oldukga zengin bir besi yeri olustururlar.
1960 oncesi donemde antibiyotik kullanimi hentiz yokken ; yanik hastalarinin en sik 4lim
sebebi sepsisdi. Gunimizde antibiyotik kullaniminda ve teknolojisindeki bunca gelismeye
ragmen yanik hastalari i¢in hala sepsis en 6nemli 6lim sebebidir. Yaniklardan sonra hastanin
cilt ve gastrointestinal sistem florasinda yada c¢evrede bulunan mikroorganizmalar yanik

alanina kolonize olmaya baslar.

Mikroorganizmalar yanik yarasinda belli bir yogunluga ulastiginda 6nce subkutan dokulara,
daha sonra da perivaskuler alana yayilabilirler. Yanik alanindaki eskar dokusuna ve subkutan
canl dokulara invaze olmasi da yanik infeksiyonu veya yanik sepsisi ile sonuglanmaktadir.
Ozellikle uzun siire hastanede yatan, genis yanik alan: olan, ok sayida kan transfiizyonlar:
yapilan ve topikal ve sistemik antimikrobiyal ilaglara diren¢ kazanmis mikroorganizmalarla
yanik yarasi kolonize olan yanikl: hastalar, yanik infeksiyonlar1 i¢in oldukca yliksek derecede
risklidir.

Yanik yaras: ylzeyinde en sik yerlesen mikroorganizmalar P. aeruginosa, Streptococcus
pyogenes, S. aureus’tur. Eger yanik bolgesi perine, batinin alt kismi ve bacagin st kismini
kapsiyorsa gastrointestinal sistem (GIS) florasiyla kolayca kontamine olabilir. GIS florasi

bakterilerinden en sik P. aeruginosa yaranin enfekte olmasina yol agarlar. Bakteriyel yanik
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infeksiyonlarmin son yillarda kontrol altina ahinmasindan sonra mantarlar yanik

infeksiyonlarinda daha siklikla izole edilmeye baslanmistur.

Yanik infeksiyonlarinin tedavisi ; topikal ve sistemik antimikrobiyal ilaglarin uygulanmasi,
0li dokularin etkili bir sekilde debridmani, yanikli hastalardaki immdin cevabin arttirilmas: ve

uygun beslenmenin saglanmasini igermektedir.

2.2.10.A. Yanik Infeksiyonlarinda Patogenez

Yaniklardan sonra yanik alani, yanik sirasinda deride bulunan mikroorganizmalar ve hastanin
gastrointestinal  sistemindeki mikroorganizmalarla kolonizasyon icin elverigli hale
gelmektedir. Yanik infeksiyonu etkeni mikroorganizmalar, yanik unitelerinde hastalarin
bakimi sirasinda gevreden veya ayn tnitede takip edilen baska bir hastadan da bulasabilir.
(59,60,61).

Deri bitlnluginin bozulmasina ek olarak, yanik alaninin endojen ve eksojen yollarla hizla
kolonize olmasi, yanik alanmin mikroorganizmalar icin iyi bir besi yeri teskil etmesi ve
termal yanik, immun sistem icin baskilayic1 etkenlerdir. Olusan immiinosupresyon 6zgul
olmayan bagisiklik sistemi (notrofil ve makrofaj fonksiyonlar1), hicresel bagisiklik sistemi
(T-helper/Tsupresor oranmin azalmas: ve dogal 6ldurtcu-hiicre aktivitesinde azalma) ve
sivisal bagisiklik (kompleman komponentlerinde ve serum immunoglobulin seviyelerinde
azalma) gibi sistemleri etkilemektedir (60). Ilk 48 saat icinde gram pozitif mikroorganizmalar,
3 ve 21’ inci gunler arasinda ise gram negatif mikroorganizmalar yanik alaninda kolonize
olmaya baslarlar. Eger yanik alaninda mikroorganizma yogunlugu bir gram dokuda 105
CFU(colony forming unit- koloni olusturan birim ) ve daha fazlasina ulasirsa Kil
follikullerinden subkutan dokulara yayilabilmektedir. Subkutan dokudan perivaskiler
kolonizasyon, tromboz, vaskiler tikanma ve sonugtada nekroz olusur .Yanik alanindaki
eksize edilmemis dokularin canli dokulara invaze olmasi da yanik infeksiyonu veya yanik
alant kaynakli sepsis ile sonuglanabilir (60). Yaniklarda infeksiyon ve sepsis ile yanik alaninin
genigligi arasinda dogrudan baglant: vardir. Yanik alanmin viicut yizeyinin %210-20" sinden
daha azmi olusturdugu hastalarda yasami tehdit eden infeksiyonlar daha az oranda
gelismektedir (62).
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2.2.10.B. Yanik Infeksiyonlarinda Risk Faktérleri

Yanik alanlarina mikroorganizmalarin bulagsmasindan sonra mikroorganizmalarin yanik
yuzeyinde canlihigint strdurebilmesini , kolonizasyonu ve invazyonunu etkileyen degisik
faktorler bulunmaktadir.(59)

Hospitalizasyon suresi: Yanikli hastalarin hastanede kalma streleri ile gram negatif enterik
bakteriler, S. aureus ve pseudomonaslarin kolonizasyonu ile dogrudan bir baglanti
bulunmaktadir. (60).

Yamk vyarasimn genisligi: Yanik yarasimin genigligi ile yaranin fekal flora ile
kontaminasyonu ve yara genigligi ile fatal sepsis gelisimi arasinda baglanti oldugu farkl

caligmalarla gosterilmistir (63,64).

Transfuzyonlar: Kan transfuzyonu sayisi arttikca yanik infeksiyonu artar. Burada

transfiizyonun zaten zayiflamis olan konak immidinitesini baskilamasinin da rolii olabilir (60).

Mikroorganizmalarin uygulanan topikal antimikrobiyallere direncli olmasi: Yanik
unitelerinde yanik yerinde topikal antimikrobiyallere direncli gram negatif basillerle olan
infeksiyon salginlar: bildirilmektedir. Bu salginlardan izole edilen bakterilerin siklikla topikal

uygulanan glimus sulfadiazin, gentamisin ve glimus nitrata direncli oldugu gosterilmistir (60).

Mikroorganizmalarin sistemik uygulanan antimikrobiyallere direngli olmasi:

Mikroorganizmalarin sistemik antimikrobiyal ilaglara direncli olmalari, onlarin yanik
yarasinda seleksiyonu icin avantajdir. Sistemik uygulanan antimikrobiyal ilaglarin avaskiler
yanik eskarinda terapotik konsantrasyonlara ulasamadigi yaygin olarak kabul edilen bir gors
olmasina ragmen, tobramisin ve gentamisinin yanik ylzeyi ve derin dokularda terapotik
konsantrasyonlara ulasabildigi gosterilmistir (65). Mayhall ve ark. (66), yanik dokusunda
bulunan mikroorganizmalarin antibiyotiklerin  minimum bakterisidal konsantrasyon
(MBK)’lara ulastiginda elimine oldugunu, fakat minimum inhibitér konsantrasyon (MiK)’ u
antibiyotik konsantrasyonundan yiksek olanlarin elimine olmadiklarini ve hastalardan
besinde uygulanan antibiyotige yiksek oranda direncli Serratia marcescens’ e bagh yanik
infeksiyonu gelistigini gozlemlemislerdir. Bu bes olgunun dokularinda da antibiyotiklerin

mikroorganizmalarin MIiK konsantrasyonlarmin (stinde oldugu bildirilmistir. Yanik
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dokusunda yanik tnitesinde sik kullanilan antibiyotiklere direncli mikroorganizmalar oldugu
ve bu antibiyotikler ampirik kullanildiginda, kullanilan antibiyotikler yanik infeksiyonu igin
risk olusturabilmektedir.

2.2.10.C. Yanik Infeksiyonlarinda Tam

Oncelikle hastada enfeksiyonun klinik belirtilerinin olusmas: gereklidir. Hastada hipotermi
(<36 C), hipertermi (>38 C), hipotansiyon (sistolik kan basinct < 90 mmHg), oliguri (< 20
ml/saat idrar ¢ikarimi), abdominal distansiyon ile birlikte ileus, hiperglisemi, mental
degisikliklerin olmasi infeksiyon olasiligini arttirir (59,60).

Mikrobiyolojik tam: Pruitt ve Foley (67), yanik alaninda infeksiyon belirtileri gosteren
hastalardan doku biyopsisi ve kiltiri yapmis , gram doku basina 105 CFU ve daha fazla
sayida bakteri Ureyen hastalarin %75’inin oldiklerini, bu yogunlukta treme ile birlikte doku
biyopsisi incelemesinde nekroz altindaki canli dokuda da infeksiyon varsa bu hastalarin
tamaminin 6ldigini gdzlemlemislerdir. Cocuklarin %88’i ve eriskinlerin %63’linde yara
yerinde gram doku basina 104 CFU mikroorganizma dremesi sepsis bulgular
olusturabilmektedir (68). Yanik infeksiyonu i¢in doku kilturinde gram doku basina 104 CFU
uremesi sinir deger olarak alinirsa duyarhlik %100, fakat 6zgulluk daha disik olarak
karsimiza ¢ikmaktadir (69). Baska bir caligmada ise gram doku basina en az 105 CFU
mikroorganizma dremesinin hastalarin %96’ sinda histopatolojik pozitiflik ile birlikte, ayni
hastalarda histopatoloji negatif olgularin %63’ tGnde kultirde gram doku basina en az 105
CFU mikroorganizma uredigi bildirilmektedir (70). Genel olarak kantitatif doku kilttrlerinin
duyarhlig: yiksek (%96), 6zgulligi ise dusuktur (%36).

Doku biyopsisi pozitif olan olgularda ;

a) doku kdltiriinde gram doku basina 105 CFU’ den az mikroorganizma tremis ise yanik
yeri infeksiyonu olasi degildir,

b) gram doku basina 105 - 108 CFU mikroorganizma iceren doku biyopsileri yanik

infeksiyonu olarak yorumlanmamal

c) gram doku basina en az 108 CFU mikroorganizma igeren doku biyopsileri yiksek

oranda yanik yarasi sepsisini gosterir (60).
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Yanik yerinden kalitatif ve kantitatif ylizeyel surintt kulttrleri de yanik infeksiyonu tanisinda
kullanilmigtir. Steer ve ark. (71), 141 doku biyopsi kilturi ile 141 yuzeyel surinti kaltar
sonuclarmi Karsilastirmiglar ve yuzeyel kilttr bakteri koloni sayisiyla doku biyopsi kiltird
bakteri sayis1 arasinda 6nemli bir korelasyon oldugunu gozlemlediklerini bildirmislerdir, fakat
bir metod ile elde edilen bakteri koloni sayisimin tahmin degerinin digeri ile elde edilen
bakteri koloni sayisinin tahmin degerinin son derece zayif oldugunu gozlemislerdir. Bu
calismada kalitatif korelasyon da oldukca zayif olarak gozlenmis ve yiizeyel ve biyopsi kultir
eslesmelerinin sadece %54’ Unde kilturde ayn1 mikroorganizma Gremistir. Yalnizca S. aureus
ve P.aeruginosa etken oldugunda farklilik olmaktadir. Ayni ¢alismada biyopsi kiltiriinde S.
aureus uUrediginde yiizeyel kilturlerin %95’ inde, P. aeruginosa Urediginde ise ylzeyel
kilturlerin %92’ sinde ayn1 mikroorganizmalar Gremistir. Yani bu iki mikroorganizma yanik

alani yzeyel kiltirlerinden trediginde yanik yeri infeksiyonunu gosterebilmektedir.

Yanik yeri infeksiyonunun tanmist i¢in doku biyopsilerinin (full-thickness) histopatolojik
degerlendirilmesi esas alindiginda biyopsi materyelinden yapilacak kantitatif kiltirler etken
mikroorganizmalar: gosterecek ve elde edilen mikroorganizmalarin antibiyogramlar: ve

secilecek olan antibiyotik icin iyi bir veri saglayacaktir.

McManus ve ark. (70), histopatolojik degerlendirmede goOrulen mikroorganizmalar ile

kilturde Greyen mikroorganizma ile %100 korelasyon gozlediklerini bildirmislerdir.

Buna gore yamk yeri biyopsileri hem kiltir ve hem de histopatolojik olarak
degerlendirilmelidir. Kantitatif kuiltirler etken mikroorganizmalarin identifikasyonunda
gerekli olmaz iken, etken mikroorganizmalarin canli dokulara invazyonunun 6l dokulara
olan invazyonundan ayrilmasinda gereklidir. Bazi arastiricilar yanik yeri infeksiyonu
tanisinda kantitatif gram boyama teknigi ile kantitatif doku biyopsi kultir( arasinda dogrudan
baglant: oldugunu bildirmesine ragmen bazi arastiricilar ise aksi gorusler bildirmislerdir.
Yanik yeri infeksiyonunun tanisinin histopatolojik inceleme ve kiiltiir olmas: nedeniyle doku

gram boyamasi tan1 amaciyla kullanilmamalidir (60).
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Yanik yeri infeksiyonunun histopatolojik tanisi:

Eksize edilmemis eskari olan yanik vyaralarindaki infeksiyonun tanimlanmasinda full-
thickness biyopsilerin histopatolojik incelenmesi kullanilabilir. Doku biyopsisi mutlaka yanik
alanindaki lokal degisikliklerin en fazla oldugu bélgeden yapilmalidir. Biyopsi mutlaka eskar
dokusu ile yanik alanmi icermeyen dokular ile birlikte olmalidir. Biyopsi dokulart ikiye
ayrilmali ve bir yarist kantitatif doku biyopsi kultlr( icin, diger yaris1 da %10° luk notral
formalin solusyonu icinde histopatolojik incelenme icin ayrilmahdir. Ayrilan bu doku
hematoksilen-eozin, Brown Hopp gram boyasi ve periodic acid-schiff (PAS) ile boyanmalidir
(60). Yanik yarasinin histopatolojik incelenmesi sirasinda yaniklar, mikroorganizmalarin

yogunlugu ve doku penetrasyonuna gore derecelendirilebilir .

2.2.10.D. Yanik Infeksiyonlarinda Etiyoloji

Yanik infeksiyonlar1 bakteriler, mantarlar ve virusler tarafindan olusturulabilirler. Bunlarin
arasinda bakteriler (sikhikla aeroblar) ilk sirayr alrlar. Anaeroblar butin yanik
infeksiyonlarmin sadece %2’ sini olusturmakta ise de (59,60), iyi mikrobiyolojik teknikler
kullanildiginda bu oran %11 ile %31’ e kadar ¢ikmaktadir (72).

Bakteriler

Antibiyotiklerin kesfinden 6nce A gurubu Beta-hemolitik streptokoklar sikhikla yasami tehdit
eden yanik infeksiyonu olusturmakta iken, penisilinlerin kesfiyle bu etkenlerin olusturdugu
mortalite azalmistir. Fakat penisilinlerin uygulanmas: da S. aureus’ larin yanik yerine erken
kolonizasyonuna yol agmistir (61). Ginumuzde bakteriyel yanik infeksiyonu etkenleri
hastaneden hastaneye degismekle birlikte siklikla P. aeruginosa, S. aureus, Escherichia coli,
Klebsiella spp, Enterococcus spp ve Candida spp, daha az siklikla ise Proteus spp ve S.
marcescens’ dir (60, 72). Son yillarda Acinetobacter baumannii’ nin etken oldugu yanik
infeksiyonu sayismin arttigi ve hastalarda yiiksek oranda bakteriyemi ve mortaliteye neden
oldugu bildirilmistir (73,74).

S. aureus sikhkla etken (cogu metisilin direncli) bakteridir (60,75). Bazen yanik
infeksiyonlarindan kaynaklanan toksik sok sendromu ve haslanmis deri sendromu da

g0Ozlenebilmektedir (76,77). Genis yamg: olanlarda nazal mupirosin uygulanimi ile yanik
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yarasina S. aureus kolonizasyonunun azaltilabilecegi gosterilmistir (78). Ulkemizde Giilhane
Askeri Tip Akademisi (GATA) yapilan bir calismaya gore; yanik hastalarindaki sepsisin en
blyik etkeni %42 ile P. Aeruginosa dir (15).

Gegmis yillarda P. aeruginosa’ min sik etken oldugu ama son birkag yil i¢cinde 6zellikle MRSA
olmak (zere S. aureus’ larin yanik infeksiyonlarindan soyutlanma oraninin arttigini bildiren
caligmalar da vardir (79). Enterokoklar, yanik Unitelerinde 6nemli bir yanik infeksiyonu
etkenidir. Gecgen yillar iginde Uglinct kusak sefalosporinlerin yaygin kullanimi direncli
enterokoklarla olan infeksiyonlar1 arttrmistir. Son yillarda vankomisine direncli enterokok
(VRE)’ lara bagli yanik infeksiyonu olgulari bildirilmektedir (80,81). Anaerob etkenler,

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

Mantarlar

Yanik infeksiyonlarinda bakteriyel etkenlerin kontrol altina alinmasindan sonra mantarlar
yanik infeksiyonlarindan daha siklikla izole edilmeye baslanmistir. Candida spp, yanik
infeksiyonlarina en sik kolonize olan mantar olmakla birlikte Aspergillus spp ve diger
filament6z mantarlar gibi sikhikla yara yeri invazyonu ve infeksiyonu yapmazlar (60,61).
Yanik infeksiyonu olusturan mantarlar siklikla Aspergillus spp, Zygomycetes, Geotricum spp
ve Fusarium spp gibi filament6z yapili olanlardir. Candida spp, yanik infeksiyonu alanlarinda
siklikla kolonize oldugu halde bu alanlardan yapilan histopatolojik incelemelere gore sadece
%0.6 ile %10 oraninda yanik infeksiyonu olustururlar. Yanik infeksiyonlarindan mantarlarin
izolasyonunun az olmasindan dolay: bu etkenler genellikle histopatolojik kesitlerdeki
gorunumlerine gore tanimlanmaktadirlar (60). Mantarlara bagl yanik infeksiyonlar: total
vucut yizeyinin %50’sinden fazlasinin yandigi hastalarda karsimiza ¢ikar. Kandidalara bagl
yanik yeri kolonizasyonunun yaniklardan sonraki 30” uncu glnde ve infeksiyonunun ise 41

inci gunde gelismektedir (61).
Viruslar
Yanikli hastalarda asemptomatik ve semptomatik Herpes simpleks virus (HSV)

infeksiyonlari, sitomegalovirus (CMV)’ lara baghh asemptomatik ve yanik yerini icermeyen

infeksiyonlar olusabilmektedir.
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HSV, siklikla iyilesmekte olan ve derinin tim katmanlarini icermeyen yanikli dokularda (en

sik yuzde) infeksiyon olusturarak sistemik infeksiyona yol agabilir (60, 82).

2.2.10.E. Yamikda Infeksiyonlardan Korunma ve Tedavi

Yanikl hastalarinda infeksiyondan korunma ve gelisen infeksiyonu kontrol altia alabilmek

icin ;

a) yanik alanina mikroorganizmalarin ¢apraz kontaminasyonunun engellenmesi igin
bariyer yontemleri uygulanmasi,

b) hidroterapi sirasinda ¢apraz kontaminasyonun engellenmesi,

c) yanik yizeyinde topikal antimikrobiyallerin uygulanmasi,

d) sistemik antimikrobiyal ilaglarin uygun kullanimi,

e) yanik alanmin erken ve uygun eksizyonu ve kapatilmasi

f) selektif dijestif dekontaminasyon

gibi yontemler denenir (59,60).

Bariyer yontemleri

Yanik Unitesinde ¢alisan personelin elleriyle mikroorganizmalarin bir hastadan diger hastaya
kontaminasyonun engellenmesi en 0Onemli bariyer uygulamasidir. Steril eldiven
kullanilmasiyla bu tip kontaminasyon engellenebilir. Eller, eldiven giymeden 6nce usulline
uygun sekilde yikanmalidir. Yanik Unitesinde cevrede bulunan cesitli ylzeylerden
mikroorganizma kontaminasyonunun engellenmesi de ayr1 ve énemli bir konudur Hastalar
arasinda ortak kullanilan aletlerin temizlik ve sterilizasyonuna dikkat edilmelidir. Ozellikle
kritik hastalarin pansuman malzemeleri sadece onlarda kullanilmali sonrasinda steril edilmeli
ve gene sadece o hasta igin kullanilmalidir. Pisirilmeden tuketilen meyve ve sebzeler P.
aeruginosa ve Acinetobacter spp icin kaynak olabildiginden hastalarin bu tir yiyecek

tuketmeleri engellenmelidir (8).
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Hidroterapi sirasinda ¢capraz kontaminasyonun engellenmesi

Bu konu bariyer yontemleri arasinda yer almasina ragmen islem sirasinda fazla personelin
olmasi ve su ile temas nedeniyle farkl baslik altinda irdelenmektedir. Eskiden hastanin suya
batirilmas: seklinde hidroterapi uygulamalari modern yanik Unitelerinde tamamen terk
edilmigdir. Bu sekilde uygulanan hidroterapinin yararli olmadigi, suyun yanik ylzeyine
plskdrtulmesinin  mikroorganizma kolonizasyonunu engellemede  daha yararli olacag:
savunulmaktadir (60, 83).

Yanik Unitesinde Ozellikle hidroterapi ekibi-pansuman ekibi ile baglantili MRSA salginlari
bildirilmistir (84). Bu sebeple bu ekibin sterilizasyon sartlarina azami dikkat etmesi ¢ok

Onemlidir.

Topikal antimikrobiyal uygulamasi

Mikroorganizmalarin yanik yizeyinde kolonizasyon ve ¢ogalmasmi 6nlemek icin siklikla
kullanilan topikal antimikrobiyal ilaclar mafenid asetat, giimis sulfadiazin ve gimus nitrattir.
Yan etkilerinin azhigindan dolay: en sik kullanilani ise glmis sulfadiazindir. Topikal
antimikrobiyallere diren¢ ihtimali olsa da yanik infeksiyonu kaynakli mortalite azaltilmistir
(60,61).

Sistemik antimikrobiyal ilaglarin uygun kullanimi

Yanik Unitelerinde bu ilaglarin yaygin kullanim: direngli mikroorganizmalarin yanik alaninda

seleksiyonuna yol acabilir (65,66). Bu ylzden antimikrobiyallerin uygun kullanimi ve
endikasyonunun agik bir sekilde belirlenmesi ve multiple ilag direncli etkenlerle olusan yanik
infeksiyonlarmin tant ve tedavisi icin yanik yeri biyopsi kulturunun yapilmasi zorunludur
(60).

Yanik alanimin erken ve uygun eksizyonu ve kapatilmasi

Bu islem teorik olarak yanik infeksiyonlarini azaltmakla birlikte yeterli calisma ve veri yoktur

(60).
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Selektif dijestif dekontaminasyon (SDD)

Bu yontemle absorbe olmayan antibiyotiklerin oral uygulanmas: ile potansiyel patojen
mikroorganizmalarin mide ve barsaklardan elimine edilmesi ve yanik alaninda kolonizasyonu
ve infeksiyonunun 6nlenmesi amaclanmaktadir (60). Genis yaniklar: olan hastalarda etkinligi
acik degildir. Barret ve ark. (85), genis yanikl pediatrik hastalara polimiksin E, tobramisin ve
amfoterisin B’ den olusan SDD protokoli uyguladiktan sonra plasebo uygulanan gurup ile
yanik yarasi kolonizasyonu agisindan fark bulamadigini bildirmislerdir. Bir baska ¢alismada
ise SDD uygulanan hastalardaki yanik yarasi gram negatif bakteri kolonizasyonunun ve

mortalitenin kontrol gurubuna gére énemli oranda azaldigi gosterilmistir (86).

Yanik infeksiyonlarmin tedavisi, topikal ve sistemik antimikrobiyal ilaglarin uygulanmasi,
yanik alaninin debridmani, hastalardaki immin cevabin arttirilmas: ile uygun beslenmenin

saglanmasini icermektedir (72).

Infekte yamktan kaynaklanan sepsislerde yanik alanmin bir an once debridman: onemli ve
etkindir. invaziv yamk infeksiyonlarinda hasta kardiyak, pulmoner ve diger sistem
fonksiyonlar: agisindan degerlendirilerek yanik tnitesinin mikrobiyal surveyans sonuglarina
gore sistemik antimikrobiyal ila¢ baslanarak, daha sonra elde edilecek olan antibiyogram
sonuclarina gore degistirilmelidir. Eger yanik infeksiyonu etkeni bakteri ise giinde iki kez
topikal mafenid asetat krem uygulamasi, suda eriyebilir olmasi, yanik eskar: ile altindaki
dokuya difflize olabilmesi ve yanik alaninda mikroorganizma yogunlugunu azaltmasi
nedeniyle oldukca avantajlidir (61). Yanik infeksiyonlarinin histopatolojik incelenmesinde

kolonizasyon varsa topikal antimikrobiyal uygulanmasi ve dikkatli yara bakimi yapilmalidir.

Sistemik antimikrobiyal ilaglar en az 10-14 gun sireyle uygulanmalhidir. Eger etken S. aureus
ise siure uzayabilir (87). Yanik yerinde ilerleyen bir selliilit eger Betahemolitik streptokoklara
bagli ise lokal uygulanacak olan mafenid asetat krem ve sistemik penisilin ile tedavi
edilmelidir. impetigo tedavisinde abselerin drene edilmesi, yanik alamnin giinde iki kez
antiseptiklerle yikanmas: ve mupirosin gibi topikal antimikrobiyallerin giinde iki kez
uygulanmas: gereklidir. Yanik yerinde nekrotizan miyozit varsa yuksek oranda mortal
sonuclanacagindan amputasyon gereklidir  (61). Mantarlara bagh invaziv yanik

infeksiyonlarmin tedavisi  bakterilerin  tedavisinde oldugu gibidir. Yanik yerinin
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eksizyonundan sonra yanik alanina topikal klotrimazol krem uygulanmalidir. Eger yanik
alaninda mikrovaskdler tutulum ve yanik yerinden sistemik yayilim varsa amfoterisin B
ve/veya 5-flusitozin sistemik uygulanmalidir. infeksiyon kas fasiyalar: ve kaslara yayilmissa

amputasyon sistemik yayilimi kontrol altina alabilir (61).

Eger yanik infeksiyonu HSV ile olusmussa 3 saatte bir 7 gin slreyle topikal %5’ lik asiklovir
krem uygulanmalidir. Eger karaciger, akciger, dalak, bobrekisti bezleri ve kemik iligi gibi
organ ve dokularin tutuldugu sistemik HSV infeksiyonu da varsa sistemik asiklovir tedavisi
zorunludur (61).

Yanik yaralari1 tetanoz igin riskli yaralardir. Tetanoz profilaksisinin gerekliligi hastanin
bagisiklik durumuna gore diizenlenir. Eger hastaya 6nceki 5 yil iginde tetanoz asis1 yapilmigsa
profilaksi gerekmez, 10 yil iginde as1 yapilanlara bir doz tetanoz asisi, eger asi1 durumu
bilinmiyorsa as1 ve tetanoz immdunoglobulini birlikte yapilmaldir (88). Yanik
infeksiyonlarmin 6nlenmesi igin daha onceleri kullanilan sistemik penisilin uygulamasi,
direncli mikroorganizma ve mantarlarin yanik alaninda kolonizasyonuna yol agmasi nedeniyle
ginimuzde artik uygulanmamasi gerekir. Yalniz, yanik yarasinin eksizyonu sirasinda
bakteriyemi olusabileceginden pre ve postoperatif donemde kisa sureli sistemik
antimikrobiyal profilaksi uygulanabilir. Uygulanacak antibiyotigin ise o yanik unitesindeki
hakim etkenlere yonelik olmasi gereklidir. Greft isleminden sonra 3-4 gln kadar birinci kusak
sefalosporinler sistemik uygulanabilir. Pediatrik yas gurubunda olusan yaniklarda erken
donemde penisilin uygulanabilir (87). Ama ayni gurup hastalarda rutin sistemik penisilin
profilaksisinin gerekli olmadigi ve A gurubu Beta-hemolitik streptokoklara bagli yanik
infeksiyonlarini azaltmadig: bildirilmektedir (89).

Ozetle :

e yanikli hastalarda yanik infeksiyonlarinin kontroli icin 6ncelikle yanik
alaninin kontaminasyonu engellenmeli, hastalarda tam izolasyon saglanmali ve her yanik
hastasmnin kullandig: tibbi ve cerrahi alet ve malzemeleri o hastaya ait olmal,
e gerekli cerrahi mudahale (debridman ve gerekiyorsa defektin kapatilmas: ) zamaninda
ve yeterlice yapilmal,

e hastanin immun cevabini gli¢lendirecek uygun beslenme destegi verilmelidir .
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2.2.11. Yanikda Beslenme

1970’lerin basinda yanik tedavisine beslenme desteginin katilmasi ile bu hasara maruz kalmig
Kisilerin hayatta kalma oranlar1 onemli derecede artmistir (90,91,92); Bundan sonra konu
Uzerinde arastirmalar nutrisyon alaninin ¢ok cesitli kollarinda artarak devam etmis ve

etmektedir.

Yanik travmasina organizmanin ciddi bir metabolik ve endokrin cevabi olusur. Bu cevapta bir

cok faktor rol oynasada en dnemli iki kriter hastanin yasi ve yamgin biyuklugudur.

Yanmik travmas: sonrasi tipki diger travma cesitlerinde oldugu gibi kortizol, diger
kotikosteroidler ve endojen katekolaminlerin artmasi gibi strese karst organizmayi
destekleyici fizyolojik bir yanit olusur.

Vicut yuzey alanmnin %30 ve (zerini etkileyen yaniklarda ¢ok kisa bir zaman dilimi
iceresinde epinefrin ve nor-epinefrin 10 kat a kadar artar. Bu katekolaminler yanik travmasina
maruz kalmis hastada hipermetabolik cevaba neden olur. Katekolaminlerdeki bu artis kalp
hizi ve kan basincinda artisa, karacigerden glukagon siftine, hemoglobin ve plazma
proteinlerinde artisa, koagulasyon zamanmin kisalmasina, lipolize, termogenezin artmasina ve

gastrointestinal sistemdeki diz kaslarin relaksasyonuna neden olur (93).

Vicut ylzey alaninin %25’ini kapsayan yanik hasarina ugramis eriskin hastalarda yapilan
arastirmalara gore metabolik hiz %118 ila %210 arasinda degisiklik gdstermektedir (94).
Vicut yizey alaninin %40°indan fazlasinin etkilendigi yanik hastalarinda 33°C de dinlenme
aninda ki metabolik hiz akut basvuruda bazal metabolik hizin %180’ine, yaralar tam olarak
kapandiginda %150’sine, hasardan 6 ay sonra %140’1na, hasardan 9 ay sonra %120’sine ve 1

yilin sonunda %110’una ulasir (95).

Yanik dokusu ; protein, karbonhidrat, lipid ve nukleik asid gibi makromolekullere baglanan
serbest oksijen radikallerinin tretim yeridir. Vicudun antioksidan savunma mekanizmalari
hizla tikenir ve serbest oksijen radikalleri bu molekullerin yap: ve fonksiyonunu bozarak

hiicresel mekanizmalarin islevini hasara ugratir (96).

Yanik hastas, idrar ve yaradan artmis protein kayiplari, glukoneogenezde protein kullanimi,

araya girebilecek bir sepsis ve yara iyilesme slrecinde ki protein ihtiyaci sebebiyle yuksek
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oranda protein tuketir. Protein katabolizmas: sadece amino asit verilmesinin arttirilmasi ile

dizeltilebilecek bir sorun degildir ¢iinkii amino asit transportunda da sorunlar vardir (99).

Yanik hastalarmin beslenme durumlarmin degerlendirilmesinde en fazla tercih edilen
biyokimyasal tetkik prealbumindir. Prealbumin vitamin A ve tiroksinin tasiyici proteinidir.
Diger serum proteinleri ile karsilastirildiginda karaciger ve bobrek fonksiyonlarindan,
hastanin hidrasyon durumundan en az etkilenendir . Yar1 0mrl sadece birkag¢ gin olmasi

sebebiyle protein malnutrisyonunda ¢ok duyarl: bir biyokimyasal tetkiktir.

Yara iyilesmesini stimule etmek amacgli yanik hastalarinda vitamin gereksinimleri artar.
Vitamin C kollajen sentezinde ve immun fonksiyonlarda yer almaktadir ve yara iyilesmesi
doneminde de ihtiyact artmaktadir. Vitamin A immun fonksiyonlar ve epitelizasyon icin
onemlidir. 1000 kalorilik enteral beslenmede 5000 IU miktarinda vitamin A tavsiye
edilmektedir (32).

D Vitamini yanik hastalart icin oldukca gereklidir. Yamgin kendisi vitamin D
metabolizmasmi hasara ugratir. Bunun sonucunda 25- hidroksi vitamin D duzeyi azalir ve
kemik yapiminda azalma meydana gelir (39,59,60).

Cinko ve bakir eksikliklerine de yanik hastalarinda rastlanilmaktadir. Muhtemelen bu

eksiklikler doku yikimina ve artmis Uriner atilima bagli olarak gelismektedir (62,63).

2.2.11.A. immunonutrisyon

Immunonutrusyon son donemlerde yanik hastalarinin beslenmesinde onemli bir arastirma
konusu olmustur. Invitro ve hayvan deneyleri ile yapilan calismalar bu besin elementlerinin
yanik hasari sonrasi gelisen sitokin ve inflamatuar cevaplari azalttigini, yara iyilesmesini
olumlu yonde etkiledigini, fazla miktarlarda yag ve kas kaybmi onledigini ve enfeksiyon
riskini azalttigin1 gostermistir (76). Immunonutrusyonun ciddi yogun bakim hastalarinda
artmis mortalite riski ile birlikte oldugunu belirten tersine yazilarda mevcuttur (77,78).

Gunumuzde nutrisyonel destegin amaci protein sentezini optimize etmektir (98,97).

Kosullara bagli olarak yanikli hastalarda gereksinimlerinin artmasi, yanik yarasindan fazla

45



miktarda kaybedilmesi tretimleri ve kullaniimalarindaki etkinligin azalmasi nedeniyle arjinin

ve glutamin esansiyel aminoasitlerden kabul edilirler.

2.2.11.B. Arjinin

Non-esansiyel bir aminoasit olan arjinin L-alaninden sentezlenir. Buylime hormonu,
prolaktin, glukagon ve instlin saliniminda stimulandir ayrica NO (nitrik oksid) prekdrsorudur.
NO vazodilatator , hepatik protein sentezini diizenledigi ve inflamatuar mediatér salinimimni
azaltarak anti-enflamatuar etki yarattig1 zararl enflamatuar yaniti baskiladig: bilinir. Ayrica
NO anti-bakteriyel etkiside bilinmektedir. Arjinin kendisi kollejen sentezinde Kilit rol

oynadigindan yara iyilesmesinde buyuk rol oynar.

2.2.11.C. Glutamin

En 6nemli gorevlerinden biri hizli yenilenen hiicrelere yakit olmasidir 6zellikle eritrositler
icin. Gastrointestinal sisteme etkisi konusunda birgcok c¢alisma yapilmis ve bagirsak
fonksiyonlarindaki dlzenleyici etkisi gosterilmisdir. Klinik kullanimda radyoterapi,
kemoterapi veya uzun sure parenteral beslenen hastalarda gelisebilecek intestinal atrofi,
bakteriyel translokasyonun beklendigi septik hastalar gibi Ozellikle ince bagirsak hasari
beklenen durumlarda hastalar disaridan L-Glutamin verilerek desteklenmelidir . Disaridan
glutamin verilmis hastalarda sepsise bagli coklu organ yetmezliginin azaldigi klinik
caligmalarla gosterilmisdir. Antioksidan olan glutatyonun 6nct molekilidir. Karacigerde
visseral protein sentezinde ve bobrekde amonyak sentezinde kullanilir. Ozellikle kas
dokusunda bolca bulunur stres durumlarinda ihtiyaci artinca krebs déngusinden de elde
edilebilir fakat bu durum Klinige kas kaybi olarak yansir. Bir proteine bagli olmadigi
durumlarda sollisyon yapis1 dayaniksizdir bunun sonucu olarak eyer oral verilecekse toz

formda verilmelidir veya parenteral yoldan verilebilir.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Cahsma Hakkinda Genel Bilgiler

Bu cahsma Dicle Universitesi Prof. Dr. Sabahattin Payzin Saghk Bilimleri Arastirma ve
Uygulama Merkezi Deney Hayvanlari Yerel Etik Kurulu (DUHADEK) tarafindan 13.11.2012

tarihli toplantisinda degerlendirilmis ve 2012-42 protokol numarasi verilerek onaylanmisdir.

Tum ratlarin temini ve beslenmesi DUSAM (Dicle Universitesi Prof. Dr. Sabahattin Payzin
Saglik Bilimleri Arastrma ve Uygulama Merkezi ) da gergeklestirildi. 19.kasim.2012
tarihinde calismaya baslanmis ve 11.aralik.2012 de sonlandirilmistir.
Bu calismada tesadufi olarak secilen 4 aylik, 190-230 gr olan 20 adet erkek Sprague Dawley
rat kullanildi. Ratlar iki esit gruba ayrilarak farkl: kafeslerde tutuldu.

3.2. Cahsmanin Baslangici ve Sireci
20 adet rat a once 90 mg/kg ( Ketalar®, Pfizer ) ile anestezisi saglandi. Daha sonra tim
ratlarin sirt1 traglandi. Traslanan saha 6nce povidin iyot (Baticon ® ) ile silindi , sonra yakma

islemine gecildi.

*Sican yanik modeli’ ne gore 170 °C sicakhktaki paslanmaz celik metal 30 saniye boyunca
sicanin sirt derisine temas ettirilerek yakildi. Yakma islemi sonrasi 20 adet rat rastgele 2

guruba ayrild: ve ayr1 kafeslere yerlestirildi.

Tim deney boyunca hayvanlarinin tamami standart fiziki sartlarin saglandig: 12 saat karanlik,
12 saat aydinhk, 22+1 ° C sicakhkta, % 50+ 5 nem oraninda ve saatte 15 defa hava
degisiminin yapildig1 odalarda, rahatca ulasabildikleri su ve standart rat diyetinin bulundugu
uygun buayulklikteki kafeslerde 10 rat bir arada olacak sekilde barindirildi. Her iki gurup
standart beslenirken , deney gurubuna ilaveten 21 giin sure ile 5ml/kg/giin L-glutamin+L-
alanin iceren (Dipeptiven®, Fresenius Kabi BadHamborg, Almanya) preparat oral gavaj

yoluyla verildi.
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Sekil 3.1. Oral gavaj yoluyla L-glutamin+L-alanin iceren (Dipeptiven®, Fresenius Kabi
BadHamborg, Almanya) verilirken.

Sekil 3.2. yakma isleminden 15 giin sonra
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Sekil 3.3. Caligmanin sonuglandirilmasi. Trokotomi sonras: 6rneklerin alinmasi.

3.3. Cahsmanin Sonlandiriimasi

11.aralik.2012 de ¢alisma sonlandirilmisdir.

Oncelikle 90 mg/kg ( Ketalar®, Pfizer ) ile anestezisi saglandi. Tum ratlardan intra kardiak
kan alinarak 6tanazi uygulandi. Alinan kan ‘Bactec pediatrik®’ kan kulttr tuplerine ekildi.
Sakrifikasyon sonrasi tiim ratlarin karaciger , ince bagirsak ve yara yerinden biopsiler alind.
Kan kudltur ornekleri ve ince bagirsakdan alinan biopsi 6rnekleri Mikrobiyolojik olarak
incelendi.

Karaciger , ince bagirsak ve yara yeri biopsileri patolojik olarak incelendi .

3.4. Histopatolojik Inceleme :

Doku spesmenleri 48 saat %10’luk formaldehit sollisyonunda bekletildikten sonra rutin
parafin takip yapildi. Parafin bloklara gdmilen dokulardan 5 mikronluk kesitler alindi ve
Hematoksilen-Eozin ile boyandi. Elde edilen Kesitler uzman patolog tarafindan 1sik
mikroskopu ile degerlendirildi.
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Cilt dokular1 agagidaki tabloya gore smiflandirildi.

Histopatolojik Skor

Grade 0 Inflamasyon Yok
Vaskdlarizasyon Yok
Epitelizasyon Yok
Granulasyon dokusu Yok

Grade 1 Inflamasyon Hafif
Vaskdlarizasyon Az sayida kapiller
Epitelizasyon Minimal epitelizasyon
Granulasyon dokusu Ince bir tabaka

Grade 2 Inflamasyon Orta
Vaskdlarizasyon lyi diferansiye kapiller sistem
Epitelizasyon Tamamen, ince tabaka
Granulasyon dokusu Kalin bir tabaka

Grade 3 Inflamasyon Siddetli

Vaskdlarizasyon

Genis neovaskularizasyon

Epitelizasyon

Tamamen, kalin tabaka

Granulasyon dokusu

Uniform kalin bir tabaka
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Karaciger hasarlanmasmin siniflandirilmasi :

Grade 0 Minimal hasar var veya hi¢ yok

Grade 1 Stoplazmik vakuoller ve nuklear lokal piknozis ile karakterize hafif yaralanma
Grade 2 Orta derecede yaralanma ; nekroz yok ,hepatositlerde balonlagsma stoplazmik
vakuolizasyon, siniisoidal dilatasyon, konjesyon, hucreler arasi sinirlarin bulaniklasmasi
Grade 3 Orta-ciddi  derecede yaralanma ;  koagulasyon nekrozu, sitoplazmik

hipereozinofili, genis sintizoidal dilatasyon ve konjesyon alanlar1

Grade 4 Ciddi yaralanma ; koagulasyon nekrozu ve dagilmas: ile hucrelerin mimari

yapisinin bozulmasi, hepatik akorlar: i¢ine kanama

Ince bagirsak hasarlanmasinin smiflandiriimas:

Grade 0 hasar yok

Grade 1 6dem, konjesyon, hafif inflamasyon
Grade 2 orta siddette inflamasyon, hafif hemoraji
Grade 3 siddetli inflamasyon, yogun kanama alanlar1 ve nekroz

olarak skorladik.

3.5. Mikrobiyolojik Inceleme :

Calismamizda 1. Grup (kontrol grubu) ve 2. Grup (deney gurubu) deneklerden alinan ince
barsak doku ornekleri steril kap igersinde 10 dakika i¢inde mikrobiyolojik incelemeye alindi.
Bunun i¢in doku ornekleri 2 Koyun Kanli Agar, 1 Mac Conkey Agar ve 1 Cukulatams: Agar
besiyerlerine ekildi. Besiyerlerinden 1 Koyun Kanli Agar, 1 Mac Conkey Agar ve 1
Cukulatams: Agar Besiyeri 24 saat boyunca 36.8°C’de inkiibe edildi ve inkiibasyon stiresinin
sonunda dreyen mikroorganizmalar konvansiyel yontemler ve mikroorganizmalarin
tanimlanmasi igin gelistirilmis bir otomatize sistem [PhoenixTM 100 (Becton Dickinson, MD,
USA)] ile identifiye edildi. Koyun Kanli Agar Besiyerlerinden digeri ise anaerop ortamda
(GASPAK kavanozuna) 48 saat boyunca 36.8°C’de inkilbe edildi. Anaaerop

51



mikroorganizmalarin tiplendirilmesinde konvansiyonel yontemler ve VITEK 2 (bioMérieux,

France) tam otomatize identifikasyon sistemi kullanild.

Diger taraftan 1. Grup (kontrol grubu) ve 2. Grup (deney gurubu) deneklerden alinan alinan
kan ornekleri The BACTEC peds plus / F (BD, Sparks, MD) ® kan kulttr siselerine inokile
edildi. Ureme olan kan kiltiir siselerinden alinan kan ornekleri (1 ml) Koyun Kanl: Agar, Mac
Conkey Agar ve Cukulatams: agar besiyerlerine ekildi. Ornekler 24 saat boyunca 36.8°C’de
inkiibe edildi ve inkubasyon siresinin sonunda ureyen mikroorganizmalar konvansiyel
yontemler 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 kilttr
siselerinde Ureyen mikroorganizma turleri kaydedildi.

Ayni ratta ince bagirsak kultirinde reyen mikroorganizma kan kultiriindede Urerse o
mikroorganizmanin etken oldugunu ve o ratin sepsise girdigi seklinde yorumlandi. Ayni ratta

farkli mikroorganizmalarin Gremesi bulas-kontaminasyon olarak degerlendirildi.

3.6. Istatistiksel Analiz :

Istatistik testlerden; strekli 6lcim degiskenlerini degerlendirmede; iki bagimsiz ortalamay1
test eden Mann-Whitney U testi ve Iki bagimsiz ortalamay: test eden Student’s t testi
kullanildi. Kategorik degiskenleri degerlendirme de de Ki_kare testi veya Ki-Kare Fisher testi
kullanildi. Elde edilen sonuglar p<0.05 oldugu durumda istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

Spss 17.0 relase 23 agustos 2008 yazilimi kullaniimisdr.
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4. BULGULAR
4.1. Histopatolojik bulgular

Doku spesmenlerinin degerlendirilmesi sonucunda ulasilan patolojik skorlama ;

Guruplar Karaciger Cilt Cilt Cilt Cilt

hasar1 inflamasyon | granulasyon | vaskilarizasyon | epitelizasyon

GRP.1.1 3

GRP.1.2

GRP.1.3

GRP.1.4

GRP.1.5

GRP.1.6

GRP.1.7

GRP.1.8

GRP.1.9
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Tablo 4.1. Kontrol gurubundaki histopatolojik inceleme sonuclar

Guruplar/ Karaciger Cilt deki | Cilt deki | Cilt deki | Cilt deki
degerlend. hasar1 inflamasyon | graniilizasyon | vaskularizasyon | 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 sonuglari

53



Histopatolojik incelemede, ince bagirsak yapilarinda iki gurup arasinda her hangi bir farklilik
gOzlenmedi (Sekil 4.1 ve 4.2). Karaciger dokularmin incelenmesinde kontrol grubundaki on
ratin sekizinde grade 1 hasarlanma gorilirken deney grubunda higbir ratta hasarlanma
gorulmedi (Sekil 4.3 ve 4.4). Yanik alanlarmin incelenmesinde kontrol grup ile deney grubu

karsilastirildiginda deney grubunda epitelizasyon, granllasyon daha fazla ve inflamasyon

daha az bulundu, vaskdlarizasyon ise her iki grupda benzer diizeydeydi. (Sekil 4.5 ve 4.6)

S ’
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Sekil 4.1. Normal beslenen bir ratta olagan gorinimli ince barsak dokusu (H&E,100X)
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Sekil 4.2. Protein ile beslenen bir ratta ola

Sekil 4.3. Kontrol gurubundaki bir ratta karacigerde grade 1 hasarlanma (H&E,200X)
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Sekil 4.4. Deney gurubundaki bir ratta olagan gérinimli karaciger dokusu (H&E,200X)

< —~

grade: 3 ve vaskularizasyonun grade: 2 oldugu bir alan(H&E,100X)
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Sekil 4.6. Deney gurubundaki bir ratta ylizeyde epitelizasyonun grade: 2, inflamasyonun

grade: 1 ve vaskularizasyonun grade: 2 oldugu gorilmekte (H&E,100X)
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Istatiksel incelemede; karaciger dokusundaki inflamasyon deney grubunda anlamli derecede
az bulundu (p:0.001, Tablo 4.3 ). Yanik dokudaki epitelizasyon ve granilasyon deney
grubunda kontrol grubuna gore anlamli dercede fazla ve inflamasyon anlaml: derecede az

bulundu (p<0.05, Tablo 4.8 ). Vaskilarizasyonda ise anlamli fark bulunmad: (p:0.88)

Karaciger dokusunda inflamasyon kontrol grubundaki 8 sicanda gozlenirken  deney
grubundaki higbir sicanda g6zlenmedi. Sonug ki-kare testi ile degerlendirildi (Tablo 4.3.)

Karacigerdeki 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 arasinda karaciger hasar1 agisindan

anlamli fark bulundu.
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Cilt inflamasyonu deney grubunda anlamli derecede daha az bulundu (p:0.001). Sonuclar
Mann-Whitney U testine gore degerlendirildi (Tablo 4.4.)

Std. Error
Gruplar N Mean Std. Deviation [Mean
Cilt Infalamsyonu Kontrol grubu 10 2,70 483 ,153
Deney grubu 10 1,30 ,483 ,153

Tablo 4.4 Student’st=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 ortalamsi
X=2,70£0.483 olup fark anlamli bulundu.

Ciltdeki granulasyonun Mann-Whitney U testiyle degerlendirilmesi. (Tablo 4.5)

Std. Std. Error
Gruplar N Mean Deviation Mean
Ciltteki Kontrol grubu 10 1,40 ,699 221
Grandlasyon  peney grubu |10 240  |516 163

Tablo 4.5 Student’s t=-3,63 P=0,002 Mann-Whitney U
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=-2,92 P=0,005 deney grubunda
cilt graniilasyon ortalamas: X=2,40+£0.516 iken, kontrol gurubunda cilt graniilasyon ortalamsi
X=1,40£0.699 olup fark anlaml: bulundu.




Ciltdeki vaskularizasyonun Mann-Whitney U testine gore degerlendirilmesi. (Tablo 4.6)

Std. Std. Error
Gruplar N Mean Deviation Mean
Ciltte Kontrol grubu 10 1,70 ,675 213
Vasklarizasyon  peney grubu 10 160  |,699 221

Tablo 4.6 Student’s t=0,32 P=0,75 Mann-Whitney U =-0,37 P=0,88 deney gurubundaki

cilt vaskuilarizasyon ortalamasi X=1,60+0.699 iken, kontrol gurubundaki cilt vaskilarizasyon

ortalamsi1 X=1,70+0.675 olup anlaml: fark bulunmad:.

Ciltdeki epitelizasyonun Mann-Whitney U testine gore degerlendirilmesi.(Tablo 4.7)

Gruplar N Mean Std. Deviation |Std. Error Mean
Kontrol grubu 10 |,00 ,000 ,000
Deney grubu 10 (1,50 527 ,167

Tablo 4.7 Student’s t=9,00 P=0,001 Mann-Whitney U =-4,11 P=0,001 deney gurubundaki

cilt epitelizasyon ortalamas:1 X=1,50+0.527 iken, kontrol gurubundaki cilt epitelizasyon

ortalams: X=0,0 olup fark anlaml: bulundu.

Her iki gurubun yara iyilesmesi acgisindan farklhiliklarmin Tablo 4.8 de tek tablo olarak

gosterilmesi.
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Tablo 4.8 c.inf: ciltdeki inflamasyon, c.gr: ciltdeki granilasyon, c.vas: ciltdeki
vaskilarizasyon, c. epi: ciltdeki epitelizasyon standart : kontrol gurubu protein bes : deney
gurubunu simgelemekdedir.

4.2. Mikrobiyolojik bulgular
Mikrobiyolojik incelemede kontrol grubunda ince barsak ve kan kdltirlerinde 4 sicanda etken

mikroorganizma tesbit edildi, deney grubunda ise etken mikroorganizmaya rastlaniimadi.
(Tablo 4.9, Tablo 4.10)
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1.Grup (kontrol grubu)

Rat no ince barsak | Kan Yorum
kaltirunde Greme | Kaltirinde tGreme

1 S.aureus S.aureus etken

2 S.epidermidis S.epidermidis etken

3 E.coli Ureme yok Kontaminasyon?(ince  barsak
florasi)

4 S.aureus S.aureus etken

5 S.epidermidis S.epidermidis etken

6 Ureme yok Ureme yok

7 Ureme yok Ureme yok

8 Ureme yok Ureme yok

9 Ureme yok Ureme yok

10 Ureme yok Ureme yok

Tablo 4.9 kontrol gurubunun mikrobiyolojik degerlendirilmesi.
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2.Grup (deney grubu)

Rat no ince barsak kiltiiriinde | Kan Yorum

Ureme Kalturande
ureme

1 Ureme yok Ureme yok

2 Peptostreptococcus  spp. , | Ureme yok Kontaminasyon?
E.coli, alfa hemolitik
streptokoklar

3 Ureme yok Ureme yok

4 Ureme yok Ureme yok

5 Ureme yok Ureme yok

6 Ureme yok Ureme yok

7 Ureme yok Ureme yok

8 Ureme yok Ureme yok

9 Ureme yok Ureme yok

10 Ureme yok Ureme yok

Tablo 4.10 deney gurubunun mikrobiyolojik degerlendirilmesi.

Ince bagirsak kiltiiriindeki Greme kontrol grubunda 5 sicanda gozlenirken deney grubunda
bir sicanda gozlendi. Sonug ki-kare testi ile degerlendirildi . (Tablo 4.11 )
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Guruplar

Grupl (kontrol) Grup 2 (deney) Total
ince Ureme Yok |5 9 14
Barsakta
Ureme UremeVar |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 arasindaki fark anlamlidir.

Iki gurup arasindaki ince bagirsak kiiltiriinde treme risk olasiligi 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 Olasilik oran1i=4,07, P=0,04. Gurup 1 (kontrol) in grup 2 (deney) ye gore ;
Ince barsakta tireme riski R=3,857 katttir. Yiizde 95 giiven sinurlar: ise; en az 1 kat ile en ¢ok

24 kat daha fazladir.
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Kan kilturtindeki treme ve kan kultiriinde treme olma riskinin istatistiksel degerlendirilmesi.
(Tablo 4.13 ve Tablo 4.14.)

Kan kaltarinde Ureme-sepsis

Guruplar
1.grup (kontrol) 2.grup (deney) |Total
Kan kilturtinde Greme Var 4 0 4
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 orani=6,55 P=0,01

Risk tahmini
95% Confidence Interval
Value || ower 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 igin sepsis Riski =2,667 dir.

1. Gurup (kontrol) da sepsise girme olasiligi 2. Gruba (deney) gére ; en az 1,41 ile en ¢ok
5,02 kat daha fazla g6zlendi.
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5. TARTISMA

Yanik, 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Her yas grubunda goértlmekle beraber; cocuklar ve
yashilarda toplum ortalamasindan daha fazla gorilir. Yanik yaralanmalarinin %901 evden
takip edilebilecek kadar hafiftir (1). Genis ve derin yaniklar hastanede yatirilarak tedavi
edilmekle beraber, bu grup hastalar uzun dénem hastanede yatar ve bircok operasyona maruz
kalir. Hastalarin uzun sure hastanede yatmasi sosyoekonomik, psikolojik problemlere ek
olarak hastane enfeksiyonlarina yatkinhig: arttirir. Gudaviciene D ve arkadaslarmin
yayinladiklart bir makalede yanik travmasmin tim travmalar ic¢inde %5-12 kadarmi
olusturdugu, tum yaniklarin %10 kadarinin hastanede yatarak tedavi edildigi, yanik oranmin
%20 yi gectikge mortalitenin hizla arttigmni ve en sik 6lim nedenlerinin akciger ddemi,
pndmoni, sepsis ve ¢oklu organ yetmezligi oldugunu bildirmislerdir. Beslenme desteginin
gelisebilecek komplikasyon ve sag kalima anlamli katk: sagladigimni hastanede yatis slresini
kisalttigini bildirmislerdir(103).

Siddetli yanik hasar: ciddi metabolik bozukluklara ve metabolik hizin artmasina sebep
olmaktadir. Bunun sonucunda da protein enerji malnutrisyonu olusmaktadir. Bu durum yara
iyilesmesini geciktirmekte, kas kaybini arttirmakta, ¢ocuklarda blytime ve gelisme geriligine
yol agmakta ve zaman icerisinde enfeksiyonlara egilimi arttirmaktadir. Grau Carmona T ve
arkadaslarinin yaptigi ¢calismada termal yaralanmalarin sonucunda olusacak hipermetobolik
cevabin ¢ok siddetli oldugu, bazal metabolizmanin 2 kata kadar artabilecegi bildirilmistir. Bu
hastalara yogun besin destegi gerekecegi, besin desteginin sadece kalori destegi seklinde
dolmamas: gerektigi belirtilmistir. Ozellikle arginin + glutamin infiizyonu, vitamin-C,
vitamin-A ve Cinko verilmesinin hastalarda morbilite ve mortaliteyi azaltmasi yaninda yara
iyilesmesini hizlandiracag: bildirilmistir(104). Bu nedenle genis yanik travmalarinda tedavi
surecindeki komplikasyonlarin 6nlenmesinde beslenme destegi hayati 6nem tasimaktadir.

1970’lerin basinda yanik tedavisine beslenme desteginin katilmasi ile bu travmaya maruz
kalmig Kisilerin hayatta kalma oranlarinin 6nemli derecede arttigi gosterilmistir (105). Bu
tarihten itibaren konu lzerinde arastirmalar nutrisyon alaninin ¢ok cesitli kollarinda artarak
devam etmistir. Kritik hastalara verilecek beslenme drtinleri son yillarda hizli bir gelisme
gOstermis ve yeni Urunler piyasaya ¢ikmustir. Hangi hastaya ne verilecegi, hangi yoldan

verilecegi ve verilen maddenin tam etkisi arastirmalarin ana konusudur.
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Vucit yizey alaninin %25’ini kapsayan yanik hasarina ugramis eriskin hastalarda Harris-
Benedict denklemine gore yapilan tahminde metabolik hiz %118 ila %210 arasinda degisiklik
gostermektedir (106). Vucut yizey alanmin %40‘indan fazlasinin etkilendigi yanik
hastalarinda 33°C de dinlenme aninda ki metabolik hiz akut basvuruda bazal metabolik hizin
%180’ine, yaralar tam olarak kapandiginda %2150’sine, hasardan 6 ay sonra %140’ina,
hasardan 9 ay sonra %120’sine ve 1 yilin sonunda %2110’una ulasir. (107). Bu kadar yuksek
kalori kaybmin karsilanmamasi durumunda hastada kilo kaybi gelismekte ve mortalite ve

morbidite artmaktadir.

Ek besin maddelerinin hangi yoldan verilecegi ile ilgili yapilmig bir¢ok ¢alisma mevcuttur. De
Luis D ve arkadaslarinin (100) yaptigi calismada 6zellikle yanik, pankreatit ve septik
inflamatuar barsak hastaligi gibi bir dizi hastalikda parenteral beslenmenin enteral
beslenmeye gore daha faydal: oldugu bildirilmistir. Soeters PB ve arkadaslarmin yaptiklar:
calismada siddetli yanik hastalarinda glutamin takviyesi Onerilmis ve verilis yolu olarak
parenteral yolun enteral yoldan daha faydali oldugu bildirilmistir (101). Burns DL ve
arkadaslarmin yaptig1 calismada parenteral beslenmek zorunda olan kisa bagirsak sendromu
tanili erigkin hastada parenteral beslenmenin, karaciger yaglanmasi, hepatik yollarda stenoz
gibi komplikasyonlara neden oldugu ve hastanin diyetine (®-3) omegaven ilavesi ile 6zellikle
karacigerdeki yaglanma olmak tizere mevcut komplikasyonlarin geriledigi bildirilmistir (102).
Butin bu ¢alismalara uygun olarak oral alabilen hastalarda oral besin verilmesi 6nerilsede L-
alanin ve L-glutamin gibi katki proteinlerinin parenteral vermenin daha faydali olacagini
bildiren calismalar mevcuttur. L-alanin ve L-glutaminin ticari olarak hem enteral formu
hemde parenteral formu gelistirilmistir. Chuntrasakul C ve arkadaslarmin 36 kritik travmali
ve %30-60 aras1 yanikli hastalar: dahil ettikleri prospektif ¢alismada; arginin, glutamin ve
omega-3 yag asidi karisimi nazogastrik sonda yardimiyla enteral yoldan verilmistir.
Hastalarin herhangi bir tolerasyon problemi yasamadiklari, kritik hastalarin bu kombinasyon
ile  beslenmesi durumunda hastalarin yogun bakim Gnitelerinde kalis strelerinin anlamh
olarak azaldigi bildirilmistir (108). Bu c¢alismaya dahil edilen ratlarda L-alanin ve L-

glutaminin parenteral yoldan uygulanma zorlugu nedeniyle oral yoldan verildi.

Derin  yanikli hastalarda verilen ek besin maddeleri mortalite ve morbiditeyi
azaltabilmektedir. Ek besin maddelerinin igerigi ile ilgili yapilmis ¢ok sayida ¢alisma olmakla
beraber bu calismalar genellikle balik yagi (-3 ), L-glutamin , L-alanin (zerine

yogunlagmustir.
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L-alanin vicutta non-esansiyel bir aminoasit olan arjinine donuslr. Arjinin biyime hormonu,
prolaktin, glukagon ve instlin saliniminda stimulan olmas: yaninda NO (nitrik oksid)
preklrsoridur. NO’in vazodilatator, hepatik protein sentezini duzenledigi ve inflamatuar
mediatdr salmimmini azaltarak anti-enflamatuar etki yarattigi, zararli enflamatuar yaniti
baskiladig: bildirilmistir. Arjinin kollajen sentezinde kilit rol oynadigindan yara iyilesmesinde
blyik rol oynar. Son yillarda yapilmis calismalarda travma sonras: arjinin takviyesinin
bagirsak hasarlanmasini azalttigi ve yara iyilesmesini hizlandirdigi gosterilmistir. Bakteriyel
translokasyona etkisi konusunda fikir birligi yoktur. Bu konuda etkili oldugunu bildiren

calismalar oldugu gibi kadar etkili olmadigin1 bildiren ¢alismalarda mevcuttur.

Glutamin plazmada ve iskelet kaslarinda bol miktarda bulunur ve esansiyel olmayan bir
aminoasit olarak smiflandirilir (109). Bununla birlikte 6zellikle yanik veya agir cerrahi
operasyonlar gibi travmalardan sonra plazma dizeyinin dikkate deger 6lglide azaldigi, bu
nedenle bazi durumlarda esansiyel olabilecegini bildiren calismalar mevcuttur (110)
Glutaminin en 6nemli gorevlerinden biri Ozellikle eritrositler basta olmak Uzere hizli
yenilenen hicrelere yakit olmasidir. Gastrointestinal sisteme etkisi konusunda bir¢ok c¢alisma
yapilmis ve bagirsak fonksiyonlarindaki dizenleyici etkisi gosterilmistir. Radyoterapi veya
kemoterapi alan, uzun sire parenteral yoldan beslenen hastalarda, ince bagirsak hasari
beklenen septik hastalarda bakteriyel translokasyonu ¢nlemek igin ek besin maddesi olarak
glutamin verilmesi 6nerilmektedir (109,110). Ek besin maddesi olarak glutamin verilmis
hastalarda sepsise bagli ¢oklu organ yetmezliginin azaldig1 klinik calismalarla gosterilmisdir
(109,110). Glutamin antioksidan olan glutatyonun 6ncti molekiludur. Glutatyon karacigerde
visseral protein sentezinde ve bobrekde amonyak sentezinde kullanilir. Ozellikle kas
dokusunda bolca bulunan glutatyon, ihtiyacin arttig: stres durumlarinda krebs dongustinden de

elde edilebilir. Ancak bu durum hastada kas kaybina neden olur.

Wu X. ve arkadaslarinin (111) sitten kesilmis domuz yavrular: Gizerine yaptiklari ¢alismada,
besinlerine arginin ilave edilmis grup kontrol gurubu ile kiyaslandiginda; deney grubunda
karaciger fonksiyonlarmin c¢ok daha iyi oldugu bildirilmistir. Calismalarinin sonucunda
karaciger hasar1 beklenen durumlarda besin katkisi olarak argin 6nerilmistir. Bizim
calisgmamizda  kontrol  gurubundaki ratlarin  karaciger  Orneklerinin  pataolojik
degerlendirilmesinde grade 1 karaciger hasari tesbit edildi. Deney gurubu ratlarin karaciger
orneklerinin patolojik degerlendirilmesinde hasar tesbit edilmedi. Bu durum Wu x ve

arkadaslarmin yaptigi ¢calismada elde ettikleri sonug ile uyumlu idi.
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Donmez R. ve arkadaslarmin (112) yaptigi ¢calismada, ratlarda olusturulan sepsis modelinde;
bagirsaklarda fistiil onarimi yapildiktan sonra glutamin ve biyime hormonunun anastomozun
acilmasina etkisi degerlendirilmistir.  Aymi c¢alhismada glutamin ve biylime hormonu
kombinasyonunun bagirsak duvarindaki yara iyilesmesine olumlu etkilerinin oldugu
bildirilmis ve glutaminin intrabdominal operasyon gecirmis veya gecirecek hastalarda

kullanimi 6nerilmistir.

Quirino IE ve arkadaslarmin (113) yaptiklari ¢calismada argininin bakteriyel translokasyona
etkisi arastirilmistir. Ratlardaki bagirsak tikanikligi modelinde kontrol gurubu standart
beslenirken, deney gurubu ratlarina 7 gun boyunca argininden zengin besin verilmistir. 7. gln
sonunda ince bagirsak limeninden tc-99m ile isaretli e.coli verilmis 24 saat sonra tiim ratlar
sakrifiye edilerek isaretli bakterilerin kan, mezenter, dalak, akciger ve karacigerdeki diizeyleri
Olctlmastir. Kontrol grubunda deney grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde fazla
bakteriyel translokasyon tesbit edilmistir. Ayni ¢aligmada argininin bakteriyel translokasyonu
onlemede etkili oldugu vurgulanmis, bakteriyel translokasyon beklenen hastalarda kullanimi
onerilmistir. Bizim calismamizda yapilan diger ¢alismalarin aksine kontrol grubundaki ratlar
ile deney grubundaki ratlar arasinda, ince bagirsak drneklerinin patolojik incelemesinde higbir
farklilik tesbit edilmedi. Bunun yaninda ¢alismamizda kontrol gurubunda 2 ratta alinan ince
bagirsak ve kan kultrunde S.aureus , diger 2 ratta ise S. epidermidis Uredi. Bu Gremeler
istatistiksel olarak anlamli idi ve bakteriyel translokasyon olarak yorumlandi. Bu nedenle
calisgmamizda her ne kadar glutmin ve alaninin bagirsak duvari tzerine olumlu etkisini tespit
edilmesede, bakteriyel transklokasyonu engellemede olumlu etkilerinin oldugunu

distinuyoruz.

Yanik ylzdesinin fazla oldugu hastalarda hastanede yatis stresi uzamakta, mortalite ve
morbidite artmaktadir. Verilen ek besin maddelerinin yanik yaralari Uzerine -etkisini
degerlendiren calismar mevcuttur. Bizim ¢alismamizda L-alanin ve L-glutamin takviyesinin
yanik yarasi Uzerine etkileri degerlendirildi. Deney grubu ile kontrol grubu arasinda yara
yerinden alinan biyopsilerde vaskiilarizasyon acisindan fark tespit edilmedi. Kontrol grubunda
inflamasyonun deney grubuna gore daha fazla oldugu tespit edildi. Deney grubunda konrol
grubuna gore grantlasyonun daha fazla oldugu goruldi. Yara iyilesmesinin son asamasi olan
epitelizasyon 21. giinde kontrol gurubunda heniiz olusmamisken deney gurubunda ise grade
1-2 dizeyinde idi. Tim bu bulgulara dayanarak oral L-alanin ve L-glutamin takviyesinin

yanik yara iyilesmesine 6nemli katkida bulundugunu distntyoruz.
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6. SONUC

Bu calismada kan kultir( incelemesinde deney gurubunda hicbir ratta Greme olmazken
kontrol gurubunda 4 ratta Greme oldugu tesbit edildi. Buna bagli olarak L-alanil L-
glutamininin oral beslenme destegi olarak verilmesinin sepsise karsi koruyucu etkileri

oldugunu distinmekteyiz.

Karaciger biyopsilerinin histopatolojik incelemesinde, deney grubunda hicbir hasar tesbit
edilmezken kontrol gurubunda grade 1 hasar gozlendi. Buna bagli olarak oral L-alanin
Lglutamin verilmesinin yanikli hastalarda karaciger hasarindan koruyucu etkisi olacagini

distinmekteyiz.

Kontrol grubundan alinan cilt biyopsilerinde inflamasyon orta siddette iken, deney grubundan
alinan cilt biyopsilerinde inflamasyon daha az bulundu. Granilasyon dokusunun gelisimi
kontrol grubunda az ve duzensiz iken deney grubunda daha diizenli ve daha fazla bulundu.
Epitelizasyon kontrol grubunda hi¢ gézlenmezken deney grubunda ise orta derecede bulundu.

Oral L-alanin L-glutaminin yanik yara iyilesmesine olumlu etkisi oldugunu dustniyoruz.
Yukarida bahsedilen bulgular 1s1ginda L-alanil L-glutamininin yamkh hastalarda ek besin

olarak oral yoldan verilmesinin gelisebilecek komplikasyonlari 6nlemede etkili olacagini

dustnuyoruz.
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