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OZET

RATLARDA YANIK STAZ ZONU UZERINE TAURIN VE APOCYNININ
ETKILERININ ARASTIRILMASI

Amac: Yanik travmasi insanin karsilabilecegi en agir travmalardan birisidir. Bakimi ve tedavisi
ayr bir ugrasi ve tecriibe gerektirir. Ciltte yanik olan bolgede koagulasyon, staz ve hiperemi
zonlar1 olusur. Yanigin en siddetli oldugu merkez alan koagulasyon, onun etrafindaki alan staz
ve en dis kistmda ise hiperemi zonu seklinde ifade edilir. Koagluasyon zonu bolgesindeki
dokular ¢ogunlukla yasamini siirdiiremez ve hiperemi zonundaki dokular ¢ogunlukla ek
tedaviye ihtiya¢ duymaz ve patolojik bir sorun yasamaz. Ozellikle staz zonunda yanik ile
birlikte olusan bir takim metabolik siiregler baglar. Bu bdlgedeki dokular tedavinden en iyi
sekilde yanit gorerek canliligini siirdiirebilecek kritik bir siirece girerler. Bu metabolik siireg
staz zonu bolgesindeki oksidatif stres ile ne kadar basa cikabilecegi ile alakalidir. Staz
zonundaki dokularin sagkalimi artarsa yanik bolgesi daha iyilesme kaydeder. Biz bu
calismamizda Taurin aminoasidi ile Apocynin molekiiliiniin yanik staz zonu bolgesindeki
dokularmn sagkalima etkilerini inceledik.

Gerec ve Yontem: Calisma agirliklar1 270 = 20 gram arasinda degisen ratlar ile yapildi. Yanik
alanlart, 55x19 mm’lik 6zel yapilmis metal piring bir blok kullanilarak daha once literatiirde
tanimlanan sekle gore olusturuldu ve staz zonlar1 elde edildi. Gruplar; Kontrol, Yanik, Taurin,
Apocynin ve Taurin+Apocynin olacak sekilde 5 grup olarak belirlendi. Calisma 21 siirdii.
Calismanin 3. ve 7. giin histolojik inceleme icin biyopsiler ve 21. giin, yani son giin histoljik
inceleme ve biyokimyasal inceleme igin biyopsiler ile laboratuar analizi i¢in kan ornekleri
alindi. Ayn1 zaman 3. 7. ve 21. giinler makroskobik inceleme i¢in fotograflama yapildi. Ratlar
deney basi ve sonunda tartildi. Deney sonunda histolojik olarak inflamasyon, reepitelizasyon,
kolajenizasyon degerlendirildi ve CD34 immiin reaksiyonu 6lgiildii. Biyokimyasal olarak CAT,
SOD, tGSH, TAS, TOS, MDA ve PPC olgiimleri yapildi. Labarauvar incelemesinde, kanda tam
kan ve kan biyokimyasi bakildi. Agirlik ol¢limleri kayit altina alindi. Fotograflama ile yanik
alanindaki degisimler bilgisayar ortaminda analiz edildi.

Bulgular: Histolojik olarak 3. 7. ve 21. giinlerde yapilan incelemede 3. giinde inflamasyonun,
yanik harici gruplarda az oldugu, 7. giinde taurin grubuda daha iyi reepitelizayon oldugu 21.
giinde yanik grubu hari¢ diger gruplarda yanikta alaninda belirgin reepitelizasyon goriildii.
Biyokimyasal analizde apocyninin antioksidan etkilerinin fazla oldugu saptandi. Fotograf
incelemesinde Taurin+Apocynin grubunda belirgin iyilesme goriildi. Agirlik OSl¢limiinde
anlamli fark ¢ikmadi. Taurin ve apocynin karaciger ve bobrekte toksik etkisi goriilmedi.

Sonugclar: 3. giinde taurin ve apocyninin inflamasyonu 6nledigi, taurinin staz zonunda erken
donem (7. giin) etkilerinin daha belirgin oldugu, apocyninin antioksidan enzimler {izerine
etkisinin daha belirgin oldugu, ge¢ donem (21. giin) taurin ve apocynin sinerjistik etki
olusturarak yanik alanini daha iyi iyilestirdigi belirlendi.

Anahtar Kelimeler: apocynin, staz zonu, taurin, yanik, yanik iyilesmesi



ABSTRACT
INVESTIGATION OF THE EFFECTS OF TAURINE AND APOCYNIN ON BURN OF
STASIS ZONE IN RATS
Aim: Burn trauma is one of the most severe traumas that a person can suffer. Care and
treatment requires a special occupation and experience. Coagulation, stasis and hyperemia
zones occur in the burned area of the skin. The central area where the burn is most severe is
expressed as coagulation, the area around it as stasis, and at the outermost part, it is
expressed as a zone of hyperemia. Tissues in the coagulation area cannot survive, and
tissues inthe hyperemia zone often do not experience any pathological problems without the
need for additional treatment. Especially in the stasis zone, a number of metabolic pathway
start with the burn. Tissues in this area enter a critical period in which they can maintain
their vitality by seeing the best response from treatment. Thsi metabolic process is related to
how well the tissues in the stasis zone can overcome with oxidative stres. If the survival of
the tissues in the stasis zone increases, further improvement is achieved in the burn area. In
this study, we examined the effects of taurine amino acid and apocynin molecule on the
survival of tissues stasiszone of the burned area.
Material and Metod: The study was done withs rats weighing between 270 = 20 gram.
Burn areas were created by using a specially made metal brass comb of 55x19 mm in
accordance with previously in the literature defined shape and stasis zones were obtained.
Control, Burn, Taurine, Apocynin and Taurine+Apocynin groups were determined as 5
groups. The study was performed 21 days. Biopsies were taken for histological examination
on the 3rd, 7th days and on the 21st days, that is, on the last day, biopsies were taken for
biochemical evaluation and blood samples were taken for labaratory analysis. At he same
time, photographs were taken for macroscopic evaluation on days 3rd, 7th and 21st. The
rats were weighed at the begining and end of the experience. At the end of experience
inflammation, re-epithelization, collagenization and CD34 immune reaciton were measured
for histological evaluation. CAT, SOD, tGSH, TAS, TOS, MDA and PPC were measured
for biochemical evaluation. In the labaratory examination, whole blood and blood
biochemistry was examined. The weighings were recorded. The changes in the burned area
were examined on the computer with the photographing.
Results: In the examination performed histologically on the 3rd, 7th and 21st days
inflammation was less on the 3rd day, in the other groups except the burn. Better re-
epithelization was observed in the Taurine group on the 7th day and significant re-
epithelization was observed in the other groups except the Burn group on the 21st day. In
the biochemical evaluation, it was found that the effects of apocynin were excessive.
Photographic examination showed significiant improvement in the Taurine+Apocynin
group. There was no significant difference on weight. Taurine and apocynin had no toxic
effects on liver and kidney.
Conclusion: On the 3rd day, taurine and apocynin prevent inflammation. Taurine has more
pronounced effects on the stasis zone in the early period (7th day), apocynin has a more
pronounced effect on antioxidant enzymes and the late period (21st day). Taurine and
apocynin create a synergistic effect, making the burn area more it was determined that it
healed well.

Key Words: apocynin, burn, burn healing, stasis zone, taurine
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AA
ABD
ACTH
ABY
ALS
ALT
AST
aPTT
ARDS
AeEs
ATN
ATPaz

BUN

°C
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CCl4
CD34
COOH
DIK
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DMSO
DNA
EKG
ELISA

EGF

SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

: Arasidonik Asit

. Amerika Birlesik Devletleri
: Adreno Kortiotropik Hormon

: Akut Bobrek Yetmezligi

: Amyotrofik Lateral LKkleroz

: Alanin Aminotransferaz

: Aspartat Aminotransferaz

: aktive Parsiyel Tromboplastin Time
: Akut Respiratuvar Distres Sendromu
. Ariltransferaz

: Akut Tiibiiler Nekroz

: Adenozin Trifosfataz
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: Kompleman

. Santigrad
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: Karbon tetraklortir
: Cluster Of Differentiation 34
- Karboksil
: Dissemine Intrvaskiiler Koaglasyon
: Diigiik Molekiil Agirlikli Heparin
: Dimetilsiilfoksit
: Deoksiribo Niikleik Asit
: Elektro Kardiyo Grafi
: Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay

: Epidermal Growth Factor
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eNOS : Endotelyal Nitrik Oksit Sentaz

FAD : Flavin Adenin Diniikleotit
FGF : Fibroblast Growth Factor
GSH : Glutatyon

GSH-Px : Glutatyon Peroksidaz
GSH-Rx . Glutatyon Rediiktaz

GSSG : Glutatyon Disiilfid

GST : Glutatyon-S-Transferaz

G6PD : Glukoz 6 Fosfat Dehidrogenaz
Hb : Hemoglobin

HCT : Hematokrit

HDL : High Density Lipoprotein
HOCI : Hipoklor6z Asit

IFN-y . Interferon- T

INR : Internationel Normalized Ratio
19G : Immiinglobiilin G

IgM : Immiinglobiilin M

IL : Interldkin

LD50 : Letal Dose 50

LDH : Laktat Dehidrogenaz

LDL : Low Density Lipoprotein
Mak : Maksimum

MDA : Malondialdehit

M.S. : Milattan Sonra

Min : Minimum

MODS : Multple Organ Disfonksiyon Sendromu

M.O. : Milattan Once
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: Platelet Derived Growth Factor

: Platelet
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: Primer Protein Karbonil
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: Platelet Rich Plasma
: Protrombin Time

: Red Blood Cell

: Revolutions Per Minute

: Riboniikleik Asit
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- Sistemik Inflamatuvar Yanit Sendromu
. Siiperoksit dismutaz
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: Serbest Oksijen Radikali

: Total Antioksidan Seviyesi
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: Transforming growth faktor- 3
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: Total Oksidan Seviyesi
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VEGF : Vascular Endothelial Growth Factor

WBC : White Blood Cell
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1.  GIRIS VE AMAC

Yanik nedeniyle olusan saglik sorunlari, gerek yara iyilesmesi gerekse sistemik
etkilerinden dolayi, konu iizerinde yogun ugras gerektiren bir konudur. Yanik
ylizyillardir insanlarin 6nemli bir saglik olmustur (1). Alev, haslanma, kimyasal,
elektrik veya radyoaktiviteye bagli hangi nedenle olursa olsun cilt, yanik travmasinda en
sik etkilenen organimizdir. Cilt insan viicudunda hemostazin saglanmasi, sivi
dengesinin saglanmasi ve diger sistemlerin korunmasi agisindan olduk¢a Onemli
gorevleri vardir (2). Hemostazin devam etmesi ve metabolizmadaki fizyolojik isleyisin
normal kosullar altinda devami agisinda travmaya ugrayan cildin yoklugu belirli bir
noktaya viicuttaki kontrol mekanizmalar1 ve fizyolojik kompansasyon sayesinde, belirli
bir noktaya kadar tolere edilebilir. Fakat cilt kaybinin fazla oldugu genis alani kapsayan
yaniklarda viicudun fizyolojik isleyisi zarar gorerek hemostaz dengesi bozulur. Bu
durum etkin bir tedavi ile rehabilite edilerek metabolizmadaki fizyolojik isleyisin
devami saglanir (2).

Yanik olusan bdlgede Jackson’nun tanimladigi yanik zonlar1 olugmaktadir (3).
Buna gore yanigin merkezinde koagluasyon zonu, onun etrafinda staz zonu ve en dis
seviyede hiperemi zonu bulunmaktadir. Koagluasyon zonundaki dokular biiyiik oranda
kaybedilir. Hiperemi zonundaki dokular viicudun normal savunma mekanizmasi ile
cogunlukla zarar gérmeden kurtarilir. En kritik olan bdlge staz zonudur. Bu bolgede
yogun metabolik aktiviteler goriiliir (4). Isiya bagli zarar gormiis dokular agiga ¢ikan
oksijen radikallerine maruz kalir, bolgedeki kan akiminin yavaslamasi ile oksidatif stres
daha da artar ve inflamasyonun etkileri ile dokularin canlig1 siirdiirmesi riske girer (5).
Bu reaksiyonlara karsi olusan savunma mekanizmalari dokulari hayatta tutacak
kapasitede olmazsa, dokular yasamini yitirir ve staz zonu kaybedilerek yanik alani
blyiir. Yanik tedavisinde bu durum istenmeyen bir durumdur. Yanik tedavisinde
amacimiz bu staz zonundaki kritik dokularin oksidatif yiikiinlin azaltilarak yasamina
devam ettirilmesinin saglanmasidir. Yanik tedavisinde birgok tiriin kullanilmistir. Kimi
irlin antioksidasyonun saglanmasi, kimi {iriin inflamasyonun azaltilmasi, kimi {iriin kan
akimini hizlanmasinin saglanmasi seklindeki etkileri ile tedavi saglanmaktadir (6).

Taurin aminoasit yapisindan bir antioksidan molekiildiir. Sistein ve metioninden
iiretilir. Insan viicudunda serbest bulunan bir aminoasittir. Elektriksel aktivitenin oldugu
dokularda yogun bulunur (7). Antioksidan etkisini hipoklordz asit (HOCI)’in, dokulara
verdigi zarar1 azaltarak gosterdigi diistintliir (8). Taurinin antioksidan etkisini gosteren
calismalar mevcuttur (9). Apocynin ise “Apocynun Cannabinum (Kanada Keneviri)”
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bitkisinin ekstresinden hazirlanan ve nikotinamid adenin diniikleotit fosfat hidrojen
(NADPH) oksidaz inhibisyonu yaparak, antioksidan etki gdsteren bir molekildiir (10)
(11). Apocyninin antioksidan etkisini gosteren calismalar mevcuttur (12). Her iKi
molekiil de farkli yolaklardan antioksidan etkilerini gosterir.

Biz bu calismamizda, bu iki molekiiliin yanik staz zonunun kurtarilmasindaki
etkilerini, ayr1 ayr1 ve birlikte sinerjistik olarak etkilerini inceledik. Yaniktaki dokularin
kurtarilmasinda hangi molekiiliin ne orada katki sagladigin1 belirlemeye calistik.
Hipotezimize goére viicutta fizyolojik olarak bulunan taurin aminoasitinin viicutta
bulunmayan baska bir antioksidan molekiil ile etkinliginin artarak daha iyi bir
antioksidan etki olusturabilecegini ve ayrica bilindigi kadariyla iki farkli etki
mekanizmasina sahip bu molekiilleriin birlikte sinerjistik etki olusturarak yanik

iyilesmesine tek tek uygulamalarindan daha iyi etki edecegini diistindiik.



2. GENEL BILGILER
2. A. Derinin Yapisi ve Histolojisi

2.A.1. Tammm

Deri, insan viicudunda o©nemli bir organdir. Eksikligi veya yaralanmasi
durumunda hayati risk olusturur. Hem bir organ hem de insan viicudunun gorsel olarak
kimligini olusturmasi bu organi 6zellikli kilar. Kapladigi yiizey alani ve kitlesel hacmi
diistiniiliirse en agir ve en genis organimizdir. Eriskinlerde viicut agirliginin %16’sim
olusturmakla birlikte 1.2-2.3 m2’lik bir yiizey alanina sahiptir. Deri temel olarak 3
tabakaya ayrilir. En yiizeyel olarak ektoderm kokenli epidermis, onun altinda mezoderm
kokenli dermis ve derin fasia ile arasinda bir gegis olusturan hipodermis olarak
smiflandirilir (Sekil 2.1.). Hipodermis aslinda tam olarak derinin tabakasi sayilmayip
subkutan yag dokusu olarak da degerlendirilir. Hipodermis icerisinde pannikulus
adiposus denilen yag hiicrelerinden olusmus yag yastik¢iklar: bulunur ve makroskopik

anatomisi yiizeyel fasiaya benzer (13).
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Sekil 2.1. Deri histolojisinin sematik gdriiniimii



2.A.2. Epidermis

Derinin en yiizeyel tabakasidir. Baslica c¢ok katli keratinize hiicrelerden
(keratinositlerden) meydana gelir. Bu tabakada melanositler, Langerhans hiicreleri ve
Merkel hiicreleri de bulunur. Epidermis tabakasinda kan dolasimi bulunmaz ve
hiicrelerin beslenmesi derinden ylizeyele dogru difiizyon ile olmaktadir. Epidermis
hiicreleri zemine oturdugu bazal tabakadan yiizeyele dogru c¢esitli katmanlar olustur ve
her katmanin kendine has ozellikleri vardir. Epidermis viicudun degisik yerlerinde
degisik yapilagsma ve kalinlik gdsterir. El ayasi ve ayak tabanin en sert ve kalinligi (400-
600 mikron) olustururken, goéz kapag gibi narin yerlerde daha ince yap1 ve kalinlik (75-
150 mikron) gosterir. Epidermis embriyonel hayatin 3. haftasinda tek tabakli olarak
gelismeye baglar. Daha sonra 6-8. haftalar arasinda periderm tabakasmin olusumu
gozlenir. Periderm tabaka, amniyotik sivi ile temas halindedir. 23. haftadan itibaren
bazal tabakanin proliferasyonu 6n plana geger ve keratinizasyon baslar. Periderm
gerileyerek dokiiliir ve bu asamalardan itibaren gergek epidermis tabakasi olusur (14).
Epidermis, stratum bazale (stratum germinativum) , stratum spinozum, stratum
granulozum, stratum lusidum, stratum korneum olarak 5 tabakaya ayrilir (13)(Sekil
2.2.).

Stratum corneum

Stratum lucidum

Stratum granulosum

Stratum spinosum

Stratum basale

Sekil 2.2. Epidermis tabakalarinin sematik gériiniimii



2.A.2.1. Stratum Bazale (Stratum Germinativum)

Bu tabaka epidermiste en derinde yerlesmis olup, bazal membranin {izerine
oturur. Bazal membran dermis ile epidermis arasinda smir olusturmaktadir. Bazal
membran 6zellesmis bir fibril yapilanma gosterir. Yapisinda baslica laminin, integrin
proteinleri, tip 4 kollajen, entaktin, perlekan ve tip 7 kollejen bulundurur. Epidermal
farklilasma ve dermis ile baglantinin kurulmasinda rol oynar (15). Bu tabakadaki
hiicreler hemidesmozomlar ile bazal membrana, desmozomlar ile birbirlerine
baglanirlar. Bazofilik boyanma gdsteren, prizmatik veya kiibik sekilli hiicrelerdir. Bu
tabaka ¢ok yogun miktotik aktivite gdsterir ve derinin yenilenmesinden sorumludur. Bu
tabakada olusan hiicrelerin en yilizeyel tabakaya ulasip keratinlesme siirecini
tamamlamas1 yasa ve viicut bolgesine gore degismekle birlikte, 15-30 giin kadar

stirmektedir. Bu siireye derinin turnover siiresi denir (13).

2.A.2.2. Stratum Spinozum

Bazal tabakanin daha yiizeyelinde bulunur. Merkezi niikleusludur ve sitoplazmik
uzantilar1 filament demetleri ile doludur. Bazal tabakaya gore hafifce yassilagmis bir
goriinlimleri vardir. Sitoplazmik ¢ikintilardaki filamentler, komsu hiicrelerin ayni
cikintilart ile desmazomlar araciligiyla sikica baglidir. Baglanti noktalarinda goriilen bu
tonofilament yapilaria tonofibril denir. Olusan bu sitoplazmik ¢ikintilar nedeniyle bu
katman bu ismi almaktadir. Tonofibriller keratin maddesinin 6n agamasidir ve ylizeyel
kisimlara dogu biiyiime olduke¢a farklilagsma gosterir. Bu tabaka derinin yipranma ve
dayanikliliginda 6nemli rol oynar. Siirtinmeye maruz kalan viicut bdlgelerinde bu
cikintilardaki tonofibril baglantilar1 daha gelismistir. Bu tabaka hiicrelerinin arasindan
lenf sivist benzeri bir sivi bulunur ve daha yiizeyel tabakalarin bu sivi yardimiyla
beslendigi sOylenir. Bu tabakada Langerhans hiicreleri de yogun olarak bulunur.

Stratum bazale ve stratum spinozum tabakasina birlikte Malpighi tabakasi denir (13,16).

2.A.2.3. Stratum Graniilozum

Keratinlesmenin belirginlesmeye basladig1 tabakadir. Bu tabakadaki hiicrelerin
sitoplazmalarinda keratohiyalin graniilleri denilen bazofilik graniiller mevcuttur. Bu
tabakadaki diger belirgin 6zellik cift tabakali lipidden olusan membranla ¢evrili lamel
graniilleridir. Bu tabakada hiicreler bu igerikleri hiicrelerarasi bosluga birakarak,
disaridan gelen yabanci maddelerin penetrasyonunu engelleyip, dnemli bir tikayici

bariyer olusturur. Bu bir nevi hiicreler arasi ¢gimento olarak da diistiniilebilir (13,17).



2.A.2.4. Stratum Lusidum

Derinin kalin olan bolgelerinde, 6zellikle avug i¢i ve ayak tabaninda daha
belirgin olarak bulunur. Bu tabakada hiicreler iyice yassilasmistir. Eozinofilik
goriiniimlii, yar1 saydam bir tabaka olarak goriiniir. Organeller ve sitoplazma

goriiniimiiniin belirginligi azalmigtir. Keratinlesme iiriinii olan eleidin bu tabakada

bulunur (13,18).

2.A.2.5. Stratum Korneum

Bu tabaka epidermisin en disg tabakasi olup, dis ortam ile siirekli temas
halindedir. 15-20 sira halinde, niikleus icermeyen, iyice yassilasmig ve igerisi keratin
denen filamentdz skleroprotein ile dolu hiicrelerden olusur. Keratin 40.000-70.000
arasinda degisen en az 6 farkli polipeptidden olusan bir maddedir. Bu polipeptidler
birbirleri etrafinda degisik konfiiglirasyon sergileyen, kompleks kivrimlar olusturarak
saglam bir yap1 olusturur. Bu tabaka 6lii hiicrelerden olusmasina ragmen, biyolojik bir
dinamige sahiptir. Viicudu dis travmalardan korumasimin yani sira, sivi kaybmni da
Onleyerek hemostaz saglar. Ayrica yabanci antijenlerin viicut ile temasini sagladigi i¢in
immiin defansta olusturur. En yiizeyel hiicre katmani siirekli dokiiltir. Stratum bazele ve
stratum spinozumdaki mitotik aktivite ile siirekli yenilenmektedir. Bu yenilenmenin
turover siiresi 15-30 giin arasinda degisir. Psoriazis hastaliginda bu turnover siiresi 7
giine kadar iner. Stratum bazale ve stratum spinosum tabakalarindaki hiicre sayilari

artar, bu yiizden dongii siiresi kisalmast ile epidermis kalinlagir (13,18,19).

2.A.2.6. Melanositler

Derinin rengini belirleyen, stratum bazalenin altinda veya bu tabaka hiicrelerinin
arasinda bulunan, kil folikiillerinde de bulunan &zellesmis bir epidermis hiicresidir.
Melanositler norol kristadan koken alir. Bu hiicrelerin uzantilar1 iist tabakadaki
spinosum ve granulosum tabakalarma uzanir. lyi gelismis mitokondri ve golgi
cisimcigine sahiptir. Bu hiicreler temel olarak melanin pigmenti retir. Melanin
pigmenti bu hiicrelerde 6zellesmis intra-sitoplazmik organeller i¢inde iretilir. Melanin
deriye rengini vermekle birlikte viicudu koruyucu bazi 6zellikleri vardir. Melanin
trozinaz aktivitesi ile dopa ve dopakinondan iiretilir. Uretilen melanin pigmeti stratum
spinosum ve stratum graniilosum hiicrelerine aktarilarak buralarda depo edilir.
Melositlerde iiretildikten sonra go¢ ederek depo edilen bu melanin pigmentleri tim

epidermis yiizeyine ag gibi yayilarak deri rengini olusturur. Deri rengine etki eden
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bircok etmen olmasma karsin (karoten ve deri kan akimi) temelde sorumlu olan
melanindir. Kil folikiiliinde bulunan melanositler killara rengini verir. Norol kristandan
gocti sirasinda bazi organlar ve dokularda da melanosit kalabilmektedir (13).

Melanin viicudu giinesin ultraviole (UV) isinlarinda koruyucu etki yapar. Fazla
giines 151g1na maruz kalinmasi ile var olan melanin koyulasir ayrica melanositlerde
proliferasyon olarak melanin iiretimi artar. Addison hastaliginda adreno kortikotropik
hormon (ACTH) artis1 ile derinin pigmentasyonu artar. Albinizm de ise kalitsal olarak,
melanin sentez bozuklugu mevcuttur. Bu kisilerde deri kanseri riskinde artis mevcuttur.
Vitiligo da ise genetik olarak melanosit dejenerasyonu sonrasi, depigmentasyon
sonucunda tutulum gosteren deri bolgelerinde bolgelerinde renk kaybi gozlenir (13, 18,
20).

2.A.2.7. Langerhans Hiicreleri

Yildizimst sekli olan bu hiicreler, daha ¢ok spinozum tabakasinda bulunur.
Kemik iliginden koken almistir. Makrofaj 6zelligi sayesinde viicuda dig ortamdan
gelecek antijenleri ve organizmalar1 yakalar. Antijen sunma 6zelligi ile T hiicrelerini

uyararak immiin defans olusturur (13,20).

2.A.2.8. Merkel Hiicreleri

Daha ¢ok kalin deride bulunur. Dokunma duyusu ic¢in 6zellesmis bu hiicreler
norosensoryal bir 6zellik gosterir. Parmak ucunda yogun bulunur. Sitoplazmasinda
bulunan graniillerin igerigi tam olarak aydinlatilamamistir. Bu graniillerin igeriginin
norotransmitter oldugu diisiiniiliir. Ayrica dudak, kil folikiilii, oral ve genital mukoza da

bulunur. Serbest sinir sonlanmalarinin oldugu mekanoreseptor gibi islev goriir (13, 18,
21).

2.A.3. Dermis

Dermis, epidermisten bazal membran ile ayrilarak hipordermisin (subkutan yag
dokusun) yiizeyelinde bulunan, igeriginde ¢ok ¢esitli muhteviyatlarin oldugu bir doku
kompleksidir (Sekil 2.3.). Kendine 6zgii bir kan dolasimi ve sinir ag1 bulunmaktadir.
Ayrica igerigindeki cesitli hiicre gruplart ve ozellesmis doku finiteleri ile oldukca
karmagik bir yapilanma gosterir. Dermisteki hiicre gruplarmin igerigi ve cesitliligi
viicutta degisik yerlerde degisik 6zellikler gosterir. Dermis papiller ve retiikiiler dermis

olarak iki bolime ayrilir. Epidermise yakin olan ve girintili ¢ikintili olarak goriilen
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boliime papiller dermis ve bu boliimiin derininde bolgeye retikiiler dermis denir. Bu iki
tabakanin smirlart pek belirgin degildir ve aralarinda anatomik olarak herhangi bir
katman yoktur. Papiller dermis gevsek bag dokusundan olusur. Bu tabakada en ¢ok
fibroblast, mast hiicreleri ve makrofajlar bulunur. Bu tabakadan bazal membrana ve
retikiiler dermise fibril bantlar uzanir. Retikiiler tabaka, papiller tabakaya gore daha
kalin bir yapilanma gosterir. Baglica tip 1 kollajen olmak iizere fazla sayida kollajen ve
elastik lifler bulunur. Esas olarak deriye esnekligini veren elastin liflerdir ve yaslandikca
bu elastin yapisal degisiklik gostererek cilt sarkmalarina neden olmaktadir. Bazal
membran ve dermisteki bu liflerin genetik yapisal bozuklulart ile alakali ¢ok sayida
kalitsal veya edinsel hastalik mevcuttur (biilloz pemfigoid, pemfigus, kutis laksa, Ehler
Danlos). Dermis ¢ok zengin kan ve lenf damar sistemine sahiptir. Bu zengin kan damar
pleksusunda viicut kan hacminin %4.5 kadari bulunur ve viicut 1sisinin

diizenlenmesinde etkin rol oynar (13, 18, 20).

Melanosit

Epidermis

Dermis

Yag Dokusu Ter bezi

folikdilii Yag bezi

Sekil 2.3. Dermis tabakasinin sematik gizimi



Dermis igeriginde bulundurdugu muhteviyata gore 4 boliimden incelenebilir;

e Dermisin hiicresel olusumlari
e Dermisin ekleri
e Dermisin vaskiiler sistemi

e Dermisin norojenik sistemi

2.A.3.1. Dermisin Hiicresel Olusumlar:

Yapisinda yogun immiin sistem hiicreleri bulunduran dermis, viicutta immiin
defansin ilk basladigi yerdir. Dermiste mezoderm kokenli olarak fibroblastlar,
histiyositler, mast hiicreleri, makrofajlar, polimorfoniikleer I6kositler (PMNL),
eozinofiller ve Ozellikle bol miktarda T lenfosit bulunur. Bu kadar yogun immiin
icerikte sayesinde disaridan viicuda giren antijen veya organizma, derinin etkin immiin
bariyeri sayesinde dolasima katilmadan yakalanir. Immiin sistem ile alakali durumlarda
islenerek antikor yanit baslanir. Bu kadar kompleks bir immiin defansin olmasi deriyi
allojenik olarak olduk¢a fazla immiinojen bir doku yapmaktadir. Makrofaj ve
histiyositlerin bu fagosit 6zelliklerinin yani sira, mast hiicreleri de gerekli hemostaz ve

deri kan akim1 saglanmasinda etkindir (13, 18, 20).

2.A.3.2. Derinin Ekleri

Derinin ekleri olarak deriden dis ¢evreye uzanim gdsteren veya bir baglanti ile
dis ortama salg1 yapan olusumlar olarak degerlendirilir. Bunlar killar, tirnak, ter bezleri
ve yag bezleridir.

Tirnaklar el ve ayak parmaklarin dorsalinde ve distalde bulunan epitelyal hiicre
plaklaridir. Tirnak matriks kismindan biiyliyen tirnak olusumu, tirnak yataginin
tizerinden seyir ederek tirnak plagini olusturur. Tirnakta bir nevi derinin katmanlarinin
uzantisidir. Ekstremite distalini travmadan korur. Giinde ortalama 0.1 mm biiylime
gosterir. Ayak tirnagi daha yavas biiyiime egilimindedir (13, 20).

Killar, epitelin deri i¢ine invajinasyonu sonucu olusan keratinize bir yapidir.
Viicudun bazi bolgeleri hari¢ her yerde bulunur (ele ayasi, ayak tabani, distal falankslar,
dudak, mukoza, glans penis, klitoris ve labia minorda bulunmaz). Renk boyut, yapi,
direncg, yogunluk ve yerlesim kisisel farkliklilar gdsterebildigi gibi cinsiyet ve irka gore
de degisir. Killarin biiyiimesi hormon etkileri ile olmaktadir (tiroid ve androjenler).
Killarin biiylimesi i¢in kil folikiiliiniin kan akimi olduk¢a 6nemlidir. Kil rengi, kil
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papillast ve epitelyasi arasindaki melanosit hiicrelerin aktivitesine bagli olarak olusur ve
degiskenlik gosterir. Epidermisin keratin tabakasi ile kil dokusunun keratin tabakasi
bazi farkliliklara sahiptir. Epiteldeki keratin gevsektir ve dokiiliir, kildaki ise sert bir
yapidadir. Epidermiste siirekli bir keratinizasyon mevcutken, kilda bu durum siirekli
degildir. Epidermiste siirekli ayn1 yonde keratin olusumu mevcutken, kilda histokimya
ve fonksiyona gore keratin yonii degisir. Sactaki kil bir giinde yaslagik 0.33 mm
bliytime gosterir. Kil kokiine yapisik diiz kas demetleri olan erektor pili kaslar1 otojenik
uyarini etkisi ile kilin diklesmesini saglar (13, 20).

Ter bezleri, viicutta 1s1 regiilasyonu i¢in 6nemli bir adaptasyon dokusudur. Temel
olarak deride ekrin ve apokrin olmak iizere iki tip ter bezi bulunur. Ekrin ter bezleri,
merokrin tip salgi yapar. Kanallar1 deri yilizeyine direk agilir. Mukoza hari¢ viicudun her
yerine bulunur. Salg1 yapan kisim dermis igerisindedir. Salgi yapan kismin etrafini kas
tabakas1 sarar ve bu kasin kolinerjik etkiyle kontraksiyonu ter salgisina neden olur.
Koyu ve acik hiicreler olarak iki tip hiicre barindirir. Salgisinda esas olarak su, sodyum
klortir, lire, amonyak ve iirik asit bulunur. Sodyum igerigi 85 meg/L olup kan sodyum
seviyesinden diisiiktiir. pH 4.2-5.6 civarindadir. Bu 6zellikle ciltte mantolama yaparak
yabanci antijenden koruyucu etki yapar. Diger ter bezi tipi olan apokrin ter bezleri
viicutta belirli bolgelerde lokalizedir. Bu bolgeler, genital, anal, aerola ve aksiller
bolgelerdir. Salgilarini kil koklerine verirler. ilk salgilandiginda kokusuz olan bu ter,
bakteriyal etki ile kisinin flora yapisina gore, kisisel farkli koku o6zellikleri gosterir.
Adrenerjik uyari ile salgi yapar. Goz kapagindaki Moll bezleri ve dis kulak yolundaki
serumindz bezler, modifiye olmus ter bezleri olarak degerlendirilebilir (13, 18, 20).

Yag bezleri el ayas1 ve ayak tabani hari¢ derinin bir¢ok yerinde bulunur. Yag
bezleri, deri yiizeyine sebum salgis1 yapan dokulardir. Holokrin tipte salg1 yapar. Sebum
salgisi, trigliserit, parafin, skualen ve kolesterol igeren bir lipid salgi kompleksidir.
Deride zararli bakteriyel ve fungal flora olusumunu engeller. Salgis1 siireklidir. Ayrica
fetlistin dogum kanalindan ge¢isini kolaylastiran etkisinin de oldugu diisiiniilmektedir

(13, 20).

2.A.3.3. Derinin Vaskiiler Sistemi

Derinin beslenmesini saglayan iki pleksus bulunur. Ilki papiler ve retikiiler
dermis arasinda olup subpapiller veya yiizeyel pleksus olarak adlandirilir. Diger pleksus
ise dermis ve subkiitan yag dokusu arasinda olup, derin veya alt pleksusu olarak

adlandirilir. Bu pleksuslar arasi ve pleksusu igerisinde fazla sayida arter-ven
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anastomozlart bulunur. Cok yaygm bir ag sekliden bulunan bu pleksuslar hem
dermisteki bulunan yapilarin beslenmesinde rol oynar hemde epidermisin beslenmesini
saglayacak zemini hazirlar (Sekil 2.4.). Etkin bir vazokontriiksiyon ve vasodilatasyon
mekanizmasina sahip olup viicudun 1s1 regiislasyonunda 6nemli bir rol tstlenir (13, 18,
20). Normalde deri kardiyak debinin %5 kadarmi alir fakat viicut isisinin arttig
durumlarda bu oran %8’e kadar ¢ikabilir. Cilt kan akiminin kontrol mekanizmasi
otojenik sistem, endokrin sistem ve lokal etkilesim ile salinan mediatorler tarafindan
diizenlenen bir takim kompleks mekanizmalar ile saglanir (22). Plastik cerrahi agisindan
derinin kan dolagimi flep cerrahisinde 6nem arz eder. Bu pleksuslart baz alarak cesitli
aksiyal ve randomize flepler planlanabilir. Ayrica yine flep cerrahisinde énemli olan

anjiozomlar bu dolasim paterni temelinde sekillenir.

Kapiller loop \

e )8
\

- Yiizeyel Pleksus

Derin Pleksus

Sekil 2.4. Derinin vaskiiler sistemini gosteren sematik ¢izim

2.A.3.4. Derinin Norojenik Sistemi

Derinin norojenik sisteminin, viicut biitiinliigiin saglanmasi igin dis ortamdaki
degiskenlerin algilanmasin1 saglayan dnemli bir gorevi vardir. Dig ortamdaki sicaklik,
delici yiizeyler, yakic1 akiskanlar, kasinti, vibrasyon gibi duyu algilar1 sayesinde
cevresel adaptasyonda bliyiik 6nemi vardir. Deride motor ve duyusal olmak iizere iki
cesit sinir ag1 bulunmaktadir.

Motor innervasyon, otonomik innervasyon olup myelinsiz noronlardan olusur.
Dermisteki salgi bezleri, kan akimi, kil kokii etrafindaki eroktor pili kaslarinin

innervasyonundan sorumludur. Bu etkiler sadece otomomik innervasyon olmayip
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endokrin uyarilar ile de hormonlarin etkisi bulunmaktadir. Duyusal sistem ise deriye
gelen serbest sinir sonlanmalar ile birlikte vibrasyon, dokunma, derin duyu, sicaklik
duyularini algilayan 6zellesmis sinir cisimciklerinden olusur. Bunlar Vater-Paccini,

Meissner, Merkel ve Ruffini cisimcikleri olarak isimlendirilir (13, 18, 20).

2.B. Yamk
2.B.1. Tammm

Yanik, 1s1, elektrik, kimyasal iirlinler, siirtiinme, soguga maruziyet veya
radyasyon ile dokuda hasar olugsmasi olarak tanimlanir. Hasarlanan doku biiyiik oranda
deri olmakla birlikte, yanik olusmasi neden olan etkenin tiiriine ve viicutta etki ettigi
yere goOre hasar bolgesi degisir. Radyasyon ve elektrik yaniklar1 en c¢ok deriyi
etkilemekle birlikte derin dokularda da harabiyet olusturur. Bununla birlikte kimyasal
maddelerin mukozal yiizeyler ile temast ile mukozal yaniklar olusur. Yanik primer
olarak deriyi etkiler, ilk ve disaridan goriinen etkileri deri lizerinedir, diger taraftan
hasarlanan deri bolgesi ve diger dokulardan c¢ikan mediator ve oksidan firiinler ile
sistemik olarak da etkileri s6z konusudur. Bu sekilde diisiiniildiigii takdirde yanigin
patolojik temelini iki agsama olarak diisiinebiliriz. Birincisi ilk anda olan hiicre hasari,

ikincisi ise ilerleyen donmelerde meydana gelen daha ¢ok iskemi kaynakli hasardir (23).

2.B.2. Tarihge

Yanik insanlik tarihi kadar eski bir travmadir. En eski yanik travmasi i¢in giines
yanmigimi drnek verebilir. Milattan énce (M.O.)’ki dénemde papiriislerden elde edilen
bilgilere dayanarak yanik tedavisi i¢in bazi karigimlarin kullanildigi bilinmektedir. Bal
ve re¢ineden yapilan merhemler, bu karisimlarin ilk 6rnekleridir. Bu siirecte degisik
donem ve cografyaya gore yapilan karigimlar degisiklik gostermistir. Hipokrat, domuz
yagl ve balmumunda karisim hazirlayarak, yanik yarasmin islak ve 1lik sekilde
pansuman yapilmasini énermis ve mese kabugunda elde edilen soliisyonlar ile yaray1
yikamistir (1). Misirlilar zamk ve kegi siit karisimi kullanmig, Cinliler pansuman igin
cay yapragindan yapilan ekstreler kullanmis, Eski Romalilar’dan Celcus bal kullanmus,
yine Eski Romalilar’dan Galen sirke veya sarap kullanarak yanik yaralarim
lyilestirmeye ¢alismistir (24). Milattan sonra (M.S.)’ki donemde bu karigimlar elde
edilen deneyimler ile ¢esitlenmis ve yanigina daha sistemik bir yaklasim sergilenmeye
baslamistir. Bu siniflamalardan ilk 6rnegi Fabricus Hildanus tarafindan 1607°de yapilan

yanigm siniflamasi &rnegidir. Ozellikle 1700°1ii yillardan sonra yanik bdlgesine soguk
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uygulanmasi, bol s1v1 igecek alinmasi ve sarap igilmesi Onerisi olugsmustur. 19. yiiz yil
(y.y.)’)da Boyar yaniklarda birinci, ikinci ve Ttgiincii derece olarak derinlik
smiflamasinin uygun olabilecegini belirtmistir (1, 2, 24, 25). 1835 yilinda Lisferank
sodyum Kkloriir ve kalsiyum kloriirii sivilariyla nemlendirilmis pansuman 6nermistir (25)
(2). Ingiltere’nin Edinburg sehrinde ilk yanik hastanesi olan “Burn House” 1850 yilinda
acilmigtir. 1858°de yanik yaranin koaglasyonu i¢in tannik asit uygulanmaya baslamigtir
(2, 24, 25). 1870 yilinda ilk kez otolog deri grefti Reverdin tarafindan uygulanmaya
baslamistir. Fakat profesyonel olarak yanik tedavisinde otolog greft 1906 yilinda P.
Sneve tarafindan uygulanmistir. Bu calismayr Journal of the American Medical
Association dergisinde "The Treatment of Burns Skin Grafting” makalesi ile
yaymlamistir. Yanikta sivi elektrolit diizeylerinde bozukluk nedeniyle olusan etkiyi
azaltmak i¢in ilk ¢alismalar Frank P. Underhill tarafindan baslamistir (1). 1920’lerde
Underhill, yanik sonrasi olusan sokun hastay1r mortal olarak etkiledigini bildirmistir.
Underhill’e gore yaniktan sonra hastalarda mortalitenin daha ¢ok meydana c¢ikan
mediatorlerden degilde, hematokritin yiikselmesiyle birlikte meydana gelen sivi
elektrolit imbalanst neticesinde meydana geldigini belirtmistir (1, 26). Gelisen
teknolojiye bagl olarak yaniga nedeni olan etyolojik nedenlerde degisiklik gdstermeye
baslamistir. Kapali alanlarda olusan, radyasyona bagli olusan ve yiiksek enerji diizeyine
bagli harp yaralanmalar1 yanik tedavisine daha kapsamli boyut katilmasini neden
olmustur (2). 1944 yilinda Lund ve Browder viicutta yanan bolgelerin hesaplanabildigi
ve bir ¢izelgeye islenebilen ayn1 zamanda hesaplanan yanik alanin oranina gore sivi
replasman stratejisinin belirlenebildigi kartlar olusturmustur (1). 1947’de Amerika
Birlesik Devletleri (ABD)’nde agilan Brook Army Hospital ile Anny Burn Unit of
Surgieal Research isimli yanik merkezleri ile daha kapsamli arastirmalar baslamis ve bu
sayede septisemi, ekip ¢alismasi ve cerrahi bilginin 6nemi fark edilmistir (2, 24). Daha
sonraki siiregte ABD’deki sempozyumlarda ayr1 bir yanik tinitesinin varligi, uzman bir
ekibin ¢alismasi ve elde edilen deneyimler ile hastalarda %50 oraninda komplikasyonlar
azaldig1 ve tedavinin daha ekomomik oldugu gosterilmistir (2, 24, 25). Yine bu yillarda
artan bilgiler 1518inda, tannik asitin karacigere zarar verici etkisinin oldugu ve yara
yerinde bakteri kolonizasyonu yaparak enfeksiyona yol ac¢tigt Mc Clure tarafindan
belirtilmistir. 1960’lardan sonra yanik konusunda hizli gelismeler kayit edilmistir. Sivi
kayb1 nedeniyle ortaya c¢ikan sokun oOnlemek amaciyla ¢esitli hipertonik, kolloid
izotonik, kristalloidlerden gibi mortalitesi azaltici soliisyonlar bulunmustur. Yine bu

dénemlerde Moyer ve arkadaslari (ve ark.) sivi a¢ig1 igin ringer laktat onerirken, Baxter
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ve Parkland kendi gelistirdikleri ve kendi isimleri ile anilan soliisyonlar
tanimlamiglardir. 1967°de erken tanjansiyel eksizyon ve otolog grefti uygulamasi Zora
Janzekovich tarafindan gelistirilmis, mortalite oranlar1 6nemli 6lglide azalmistir (2, 24).
Sonraki yillarda homogfert, heterogreft, deri kiiltiirii ve c¢esitli dermal {irtinler yara
kapatilmas1 icin kullamlmaya baslamistir. Ulkemizde ise ilk yanik {initesi Giilhane
Askeri Tip Akademisi biinyesinde Plastik ve Rekonstriiktif Cerrahi Anabilimdali’na

bagli olarak acilmistir.

2.B.3. Epidemiyoloji

Yanik ile alakali epidemiyolojik bilgiler toplumlar arasi farklilik sergiledigi i¢in
her ilkenin kendi ulusal epidemiyolojik ¢alismalarini yiiriitmesi gerekmektedir (27).
2015 yilinda Diinya’da yangin ve yiiksek 1sitya maruz kalarak yaralanan 67 milyon kisi
mevcuttur (28). Bu durum yilda yaklasik 2.9 milyon kiginin hastanede yatmasina,
238.000 kisinin 6limiine neden olmustur (29). Yaniga bagli 6lim oran1 motor kazalari,
diismeler ve darba bagli 6liimlerden sonra 4. sirada yer alir ve yaniklarin yaklagik %901
gelismekte olan tilkelerde meydana gelmektedir (30). Bu durum daha ¢ok asiri
kalabaliklasma ve gilivensiz sekilde ates kullanimina baglanmistir. Gelismis tilkelerde
yaniga bagh oliim oranmi erkeklerde kadinlardan iki kat daha fazladir. Bunun nedeni
riskli mesleklerde ve risk alinan meslek faaliyetlerinin erkeklerde daha fazla olmasina
baglanmistir. Diger taraftan gelismekte olan iilkelerde yaniga bagli 6lim orani
kadinlarda erkeklerden iki kat daha fazladir. Bu durum ise ev i¢in gilivensiz ates
kullanimi ve aile i¢i siddete bagl olarak degerlendirilmistir. Gelismekte olan iilkelerde
cocuklarda yaniga bagl o6liim orani gelismis iilkelerden 10 kat fazladir. 1980 yilindan
2004 yilina kadar yamga bagl 6lim orani giderek azalmaktadir (30). ABD’de her yil
tahmini olarak 500.000 kisi yaniga bagli yaralanmakta ve tedavi almaktadir (31). 2008
yilinda bu yaralanmalarin 3300’ 6liime neden olmustur (32). Yangina bagli yaniklar en
stk 18-35 yas araliginda goriilmekteyken, haslama yaniklari en sik 5 yas altinda
meydana gelir. 65 yas iistii kisilerde 6liim orani daha yiiksek olmaktadir (33). Yanik
nedeniyle &liim en sik ilk 24 saat icinde olmaktadir. Oliim nedenleri arasinda ise en sik
toksikemi ve sok on plandadir. Sok durumunda yamigin derinligine nazaran yanik
alaninin fazla olmasi daha 6nemlidir. Yangin olaylarinda 6lenin karbonizasyonu ayr1 bir
sorun teskil eder. Ayrica bazi cinayetleri yangin siisii verilerek gizlenmeye ¢alisilmasi
da akilda tutulmalidir (24, 34). Ulkemizde yamk epidemiyolojisinin kayit altina

alimmas1 ile alakali ve insidansin belirlenmesi i¢in ulusal bir kayit sistemi
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bulunmamaktadir. Fakat 2008 yilinda Yilmaz ve arkadaslarinin Sivas boélgesini
kapsayan alan taramasi ile ilgili yapilan ¢alismada, yanik insidansi 3,7/1000 oraninda
bulunmus, 7 yas altinda bu oran daha yiiksek gozlenmistir. Ayrica yaniklarin %901

evde meydana gelmistir (35).

2.B.4. Etyoloji

Yanik travmasi insanin karsilastifi en ciddi ve kompleks travmalardan biridir.
Yanik nedeni olan etmenler genis bir yelpazede ele alinabilmekle birlikte temelde
yiiksek 1stya maruz kalan dokunun yaralanmasi olarak tanimlanabilir. Temel 4 gesit
yanik nedeni bulunmaktadir. Bunlar 1siya bagli, kimyasal, elektrik ve radyasyona bagl
dokuda meydana gelen koagiilasyon nekrozu seklinde ifade edilir (2, 36). Yaniga neden
olan kaynagin tipi, yogunluk, miktari, dokuya etki siiresi, maddenin veya 1sinin miktari,
temas ettigi dokunun direnci yanigin derecesini belirler (2, 37). Yamigin derecesi,
kapladig1 alan, hangi dokularda oldugu, hastanin yasi, hastanin genel durumu, ek
hastaliklar1 mortalite ve morbiditeyi etkileyen en 6nemli faktorlerdir (38).

1. Istya bagli meydana gelen yaniklar: ABD’de yaniklarin en yaygin
yanginlar ve sicak sivilardir (32). Cilt dokusunun adapte olabilecegi sicakliktan
daha yiiksek sicakliklar ile karsilagmasi sonucu olusur. Yaniga neden olan
maddeye maruz kalma siiresi, sicaklik degeri, enerji diizeyi, siv1 ise akigkanlik
durumu yanik derecesini etkileyen faktorlerdir. Sicak sivilarla olan haglama
yaniklarina, sicak gazlarda neden olabilmektedir. Haslanma en c¢ok yiiksek
sicakliktaki yaglar ve sicak su ile ile meydana gelmektedir. Sicak yaglar tam kat
yanik meydana getirir ve yanik derinligi fazladir (39). Diisiik sicaklarda olan
soguk maruziyeti de yanik sebebidir.

2. Kimyasal maddeler ile olan yamiklar: Kimyasal maddeye
maruziyet sonucu olusan yaniklar, tiim yaniklar g6z oniine alindiginda %?2 ile
%11 arasinda bir oran olusturur. Kimyasal yaniklar, tiim yaniklar igersinde
olimlerin yaklasik %30’unu olusturmaktadir (40). 25.000’den fazla madde
kimyasal yaniga neden olabilmektedir (33). Bu kimyasal maddelerin genel
Ozelligi ya kuvvetli bir asit veya kuvvetli bir baz olmalaridir (40). Kimyasal
yaniga bagl oOlimlerin ¢ogu kimyasal maddenin yutulmasina bagli olarak
meydana gelen mukozal hasar ve ona bagli komplikasyonlardir (33). Kimyasal
yaniga neden olan en sik li¢ madde tuvalet temizleyici igerisinde bulunan siilfirik

asit, camasir suyunun icinde bulunan sodyum hipoklorit ve boya ¢ikartict bir
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madde olan halojenli hidrokarbonlardir (33). Bununla beraber gilinlimiizde
kimyasal savaglar ile fosfor ve hardal gazi kaynakli yaniklar olabilmekte ve
ozellikle askeri personeller bu durumdan etkilenmektedir (41).

3. Elektrik ile olan yaniklar: Elektrik yaniklar1 yiiksek voltajli (1000
volt ve lizeri) ve algak voltajli (1000 volt alt1) olarak siniflanir. Elektrik arkindan
kaynaklanan flag yaniklar1 da bir ¢esit elektrik yanig1 olup daha c¢ok 1siya baglh
olarak meydana gelir (30). Doga olaylarindan kaynaklanan yildirim da elektrik
yanmigina neden olmaktadir (42). A¢ik arazide calisiyor olmak, dag tirmanisi, saha
sporlar1 gibi faaliyetlerde yildirim ¢arpma riski bulunmaktadir. Yildirim ¢arpmast
sonucu Olim riski %10 civarindadir (43). Elektrik ¢arpmasi sonucu yanik
travmasina ek olarak kiint travmanin olmasi, kas kontraksiyonlari, kirik veya
cikiklar olabildigi i¢cin hasar yalnizca deri ile simirli degildir. Ayrica elektrik
yaniklar1 sonucu kardiak aritmi veya kalp krizi riski de bulunmaktadir (43).

4. Radyasyona bagl yaniklar: Radyasyon yaniklart mor oOtesi
1sinlara, iyonize radyasyona ya da niikleer bir kaynaga maruz kalma nedeniyle
olugsmaktadir. Her ne kadar uzun siire giines 1s1gina maruz kalmak radyasyon
yanig1 yapmasa da uzun siire glinese maruziyet radrasyon etkileri ile cilt hasari
olusmasinda en sik etkendir. Iyonize radyasyon ne kadar siirede ve hangi giicte
etki etmesine bagli olarak deride bazi patolojilere neden olur. 3 Gy ve iizeri
maruziyet sa¢ dokiilmesine, 10 Gy ve {izeri maruziyet deride kizarikliga, 20 Gy ve
tizeri maruziyet deride soyulmalara ve 30 Gy ve lizerinde maruziyet ise deride
nekroz olusturmaya baglar (43). Mikrodalga 1sinlara bagli olan yaniklar ise
mikrodalganin ¢ikardigi termal 1sinma yoluyla meydana gelir (44). Radyasyona

bagli yanikta ciltte birlikte derin dokularda da yanik meydana gelir.

2.B.5. Yanik Derinliginin (Derecesinin) Belirlenmesi

Yamigin derinligi ile derecesi ayni seyi ifade etmektedir. Yamik derinligi

dedigimizde yanan cilt adasinin hangi dokuya kadar niifuz ettigini belirtmek icin

kullanilir.  Yanik derinligi yapilacak tedavi protokolii ve hastanin sag kalimini

etkilemektedir. Yami@in derecesini belirlemede en iyi yontem klinik gozlemdir (45).

Ayrica yanik derecesinin saptanmasi igin bir dizi incelemede yapilabilir. Olii hiicreler ve

denatiire olmus kollajenleri saptamak i¢in biyopsi, ciltteki kan akimin1 saptamak i¢in

fluorescein flurometri, yanik rengini analiz ederek 151k refleksiyonu, o6demin

belirlenmesi i¢in magnetik rezonans goriintiilemesi yapilabilir (46, 47). Yanik yarasi
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kendi i¢inde dinamik bir seyir izler. Yanik derinligine gore iki sekilde siniflandirabilir.
“Yiizeyel, kismi kalinlikta veya tam kalinlikta yaniklar” olarak yapilan bir siniflama
yontemi veya “birinci, ikinci, ti¢lincii ve dordiincli derece yaniklar” seklinde yapilan

diger bir siniflama yontemi mevcuttur (48)(Sekil 2.5.).

~ Birinci derece yanik

ikinci derece yanik

- Subkutan doku * Uciincii derece yanik

Kapiller damarlar Arteriol

Ter Bezleri Kas Dermal bag dokusu

Sekil 2.5. Yanik derinligini (derecesini) gosteren sematik gizim

2.B.5.1. Birinci Derece Yaniklar (Yiizeyel Olan Yaniklar)

Bu tiir yaniklar kismi kalinlikta olan yanik olarak da degerlendirilebilir. Bu yanik
smifinda sadece epidermis zarara ugrar. Derinin dermisi kismi saglamdir. Yanik
bolgesinde agr1 vardir ve vasodilatasyona bagli olarak eritemlidir (Sekil 2.6.). Birinci
derece yaniklar, biiyiik oranda kisa siireli aleve maruz kalmak, kisa siire temasl su ile
olan haglanma yaniklar1 veya uzun siire giinese maruz kalma nedeniyle olabilir. Yanik
bolgesi ilk 24 saatte 6demlidir ve 6dem giderek geriler. Enfeksiyon ve biil olusumu
goriilmez. Deride herhangi bir skar birakmadan topikal tedaviler ile genellikle bir

haftada iyilesir (49-51).
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Sekil 2.6. Birinci derece yanik

2.B.5.2. ikinci Derece Yamklar (Kismi Kalinlikta Olan Yamklar)

Birinci derece yaniklardan daha derindir ve dermis etkilenmistir. Epidermisin
tamam1 yanmistir ve dermisin bir boliimii etkilenmistir. Bu tip yaniklar ciltteki sinir
uclarinin direk etkilenmesi nedeniyle ¢ok agrilidir. Eritem ve biill olusumu ile
karakterizedir (Sekil 2.7.). Enfeksiyon beklenmez. Fakat dermisin etkilenen bolimii ve
viicut bolgesine gore enfeksiyon riski tagir. Yanigin sistemik etkilerinin dermisin ne
kadarmin yandigma gore degismektedir. ikinci derece yaniklar yiizeyel ve derin ikinci

derece yaniklar olmak iizere iki sinifa ayrilir (49, 50, 52).

2.B.5.2.1. Yiizeysel Ikinci Derece Yaniklar (Yiizeysel Kismi Kalinhkta Olan
Yaniklar)

Dermisin papiler tabakasina kadar olan kismi yanmistir, retikiiler tabaka
saglamdir. Biil olusumu mevcuttur ve son derece agrilidir. Yanmis alanda intersitisyel
araliktan sizan plazma sivisi nedeniyle yara yeri nemli goriinimdedir. Yanik bolgesi
sekonder iyilesir. Bu durum kil folikiilleriden ve deride kalan bazal hiicrelerden
kaynaklanan hiicreler sayesinde olur. Skar olusumu belli belirsizdir ve pigmentasyon
sorunlar1 yasanabilir. Yanik alan1 genellikle 3-4 hafta iyilesme kat eder. Muayenede biil

olusumu gozlenir ve biil etrafinda kizariklik mevcuttur (49, 51, 53).
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2.B.5.2.2. Derin ikinci Derece Yamklar (Derin Kismm Kahnlikta Olan Yaniklar)
Dermisin retikiiler tabakasi da etkilenmistir. Termal 1s1, haglanma yaniklar1 ve
bircok kimyasal yanik bu tarz yaniklardir. Agn iist diizeydedir. Yanik bolge nemli
goriinlimdedir. Bu yaniklar sekonder iyilesebilmekle birlikte iyilesme siiresi daha
uzundur. Yanik sonrasi kalan kil folikiillerinde ve kalan bazal hiicrelerin yogunluguna
gore iyilesme gergeklesir. Iyilesme yaklasik 2 ay siirebilir. Genellikle skar birakarak
iyilesme gerceklesir. Bu yaniklarin tedavisi uzun siirmekle birlikte enfeksiyona daha
aciktir. Hastanin metabolik dengesini etkiler ve sivi kaybi daha fazladir. Muayenede biil
olusumu beklenmemekle birlikte yanik etrafindaki yiizeyel kisimlarda biiller goriilebilir.

Bu bdlgelerde cilt soguk ve mat bir goriinimdedir (54, 55).

Sekil 2.7. ikinci derece yanik

2.B.5.3. Uciincii Derece Yamiklar (Tam Kalinhikta Olan Yamklar)

Epidermis ve dermisin tiim tabakalari yanmistir. Genellikle alev ve elektrik
yaniklar1 bu yaniklar olusturur. Yanik kas fasiasina kadar uzanan niteliktedir ve deri alt1
yag dokusu da etkilenmistir. Yanan deri sert bir yapidadir esnekligini kaybeder (Sekil
2.8.). Dermis igindeki tiim muhteviyat yanmstir. Uciincii derece yaniklarda &dem
fazladir ve kapiller permeabilite ¢ok artmistir. Hastanin ¢ok fazla sivi kayb1 mevcuttur

ve hastanin metabolik dengesi bozulmustur. Yanik bolgesinde yogun bir sekilde
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inflamatuvar reaksiyon baslar. Uciinde derece yaniklar sekonder sekilde iyilesmez ve
greftlenmesi gerekir (56). Skar birakarak iyilesir ve biiyiik oradan kontraktiirler olur.
Eger greftleme islemi yapilmazsa uzun siiren bir period ile yara kontrakte olarak
kapanma yoluna gider. Graniile dokunun iizerinde psddoepitelizasyon olusur ve bu doku
cok saglikli bir bariyer olusturmaz. Ayrica bu sekilde derin yanik alani enfeksiyona

ciddi zemin hazirlar (51, 57-59).

Sekil 2.8. Ugiincii derece yanik

2.B.5.4. Dordiincii Derece Yaniklar (Karbonizasyon)

Tim kaynaklarda ge¢memekle birlikte, ciltalti dokusunda ote kas, kemik,
kikirdak, damar ve sinirlerin de etkilendigi yanik ¢esididir. Dokular yanarak
komiirlesmistir. Yanik olusumu sirasinda biling kayb1 olmasi ile 1sidan uzaklagamama

durumu veya yiiksek voltajli elektrik yaniklar1 dérdiincii derece yaniklara neden olabilir.
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2.B.6. Yanik Zonlari

Yanik zonlar1 Jackson tarafindan 1953 yilinda yayinladigi makalesinde
tamimlanmis olup, giincelligini korumaktadir (3). Bu tanimlamaya gore yanik olusan
alanda ilk 24 saat i¢inde olusan ve birbirini ¢evreleyen 3 adet zon mevcuttur. Yaniga
neden olan etkenin temas yeri merkez alinarak i¢ ice gegen bu zonlarda, merkez zon
harabiyetin en fazla oldugu alandir. Bu alan1 ¢evreleyen diger zonlarda, ¢evreye gittikce
hasar oran1 azalmaktadir. Bu tanima goére bu zonlar koagulasyon, staz ve hiperemi zonu

olarak isimlendirilir (Sekil 2.9.).

Koagtlasyon Staz Zonu
Zonu

Hiperemi Zonu

Epidermis——=
Dermis ——=
Yeterli Yetersiz
Ressitasyon Koagiilasyon Resdsitasyon
Zonu
Staz Zonu Kurtarilinca Staz Zonu Kaybedilince

Sekil 2.9. Jackson tarafindan tanimlanan yanik zonlar1 (102).

Koagulasyon zonu: Nekroz zonu olarak da isimlendirilir. Yaniga neden
olan etmen ile ilk temas noktasini olustur. Is1 transferinin en siddetli oldugu
alandir ve en fazla hasarin oldugu alandir. Bu bélgedeki protein denatiirasyonu
geri donlisimsiizdiir ve hiicre 6liimii en fazla bu zonda meydana gelir.

Staz zonu: Koagulasyon zonunun etrafini ¢evreleyen zondur. Bu bdlgede
vazokonstriiksiyon ve iskemi karakterizedir. Koagulasyon ile hiperemi zonu
arasinda bulunan bu alan dogrudan hasara maruz kalmamakla birlikte ilk 24 saat
boyunca canliligimni siirdiirir ve iskemi nedeniyle kan akigi azalmistir (4). Bu
bolgede olan ¢esitli inflamatuvar siiregler ile (nétrofil adezyonu, mikrotrombiis,
fibrin birikimi, endotel hasari) iskemi daha da derinleserek, bu bolge icindeki

hiicrelerde nekroz gelisebilir. Bu bolge kurtarilabilme 6zelligine sahip bir
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bolgedir. Bu bolgede hiicrelerin geri kazanilmasi, yanik hasarini oldukga azaltarak
sag kalimi artiran bir durumdur (Sekil 2.9.).

Hiperemi zonu: Yanik bolgesinin en disinda yer alan zondur. Yanikta
meydana gelen inflamatuvar siire¢ sonucunda agiga ¢ikan vasoaktif tiriinler bu
bolgede vasodilatasyon meydana getirerek, hiperemi olusur. Bolgenin kanlanmasi
artar. Bu zonda hiicre 6limii beklenmez, hasar geri doniistimlidiir ve kendiliginde

iyilesme olur.

2.B.7. Yanik Genisliginin Hesaplanmasi

Yanik genisliginin hesaplanmasi, hastaya verilecek tedavi yontemini etkiledigi
icin 6nem arz etmektedir. Yanik nedeni her ne olursa olsun etkilenen yiizey alani
prognoza etkilidir ve hastanin sivi ag¢iginin miktarini belirlemektedir. Hastanin yanik
alaninin genisligi, hastanin yasi, ek hastaliginin olup olmamasi ve ek patolojiler
mortalite ve mobiditeyi etkilemektedir (60). Yanik alani belirlenirken hastanin viicut
ylizeyinin, yiizde olarak hangi oranda yandigi belirlenir. Yetigkin bir insan ortalama
olarak 1.5-2 metrakare yiizey alanina sahiptir. Viicut yiizey alan1 DoBois formiilii ile

hesaplanabilir (61).

BSA (cm?) = (Weight (kg) %42 x H (kg) %7?°) x 71.84 (DoBois formiilii)

Yanik alaninin yiizde olarak oranini belirlemek i¢in bazi pratik hesaplamalar
mevcuttur. Pratikte en yaygin kullanilan yontem olan “9’lar kurali” Pulaski ve Tennison
tarafindan olusturulmus, Wallace tarafindan 1951 yilinda yaymlanmistir (62). Bu
yonteme gore viicut 11 birime ayrilmis ve her birim i¢in %9 degeri hesaplanmistir. Bu
bolgeler bas boyun, sag iist ekstremite, sol iist esktremite, gdvde On yiizii (2 birim),
govde arka yiizii (2 birim), sag alt ekstremite (2 birim), sol alt ekstemite (2 birim),
olmak tizere 11 birim seklindedir. Her birim %9 olarak hesaplandiginda %99 olan viicut
alan1 ortaya cikar ve kalan %] ise perine bolgesi olarak belirlenir (Sekil 2.10.). Bu
yontemin dezavantaji 15 yas altindaki hastalarda hesaplamalarin yanlis sonug
vermesidir. Ciinkii ¢ocuklarda bas boyun bolgesi tiim viicut ylizeyine gore daha biiyiik
bir orana sahipken, alt ekstremiteler tam tersi daha az bir orana sahiptir.
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Sekil 2.10. 9’lar kurali gosteren sematik ¢izim

Coguklardaki bu farklilik dikkate alinarak “Lund ve Browder” Kkarti
gelistirilmistir. Bu kartlar ile degisik yas gruplarinda viicuttaki oran farkliliklar
gozetilerek yanik alan1 daha dogru bir sekilde hesaplanabilir (63)(Sekil 2.11.).

Bolge 01 14 59 1014 15
yag yag yag yasg yag

Bas 19 17 13 1 9

Boyun 2 2 2 2 2

Govde on 13 13 13 13 13
Govde artka 13 13 13 13 13
Sag kalca 25 25 25 25 25
Sol kalca 25 25 25 25 25

Genital 1 1 1 1 1
Sag kol 4 4 4 4 4
Sol kol 4 4 4 4 4
Sagonkol 3 3 3 3 3
Sol on kol 3 3 3 3 3
Sag el 25 25 25 25 25
Sol el 25 25 25 25 2.5
Sag uyluk 55 65 8 8.5 9
Sol uyluk 55 65 8 8.5 9
Sagbacak 5 5 55 6 6.5
Sol bacak 5 5 55 8 8.5
Sag ayak 35 35 35 35 3.5
Sol ayak 35 35 35 35 3.5

Sekil 2.11. “Lund ve Browder” karti
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Ayrica “9’lar kuralinin” diger bir dezavantaji morbid obez hastalarda dogru
sonu¢ vermemesidir.  Erigkin bir hastada kullanilan diger bir pratik yanik alani
hesaplama metodu da hastanin avug i¢inin alani ile yapilan hesaplamadir. Bu yonteme
gore hastanin parmaklari birbirine bitisik sekilde, elin palmar yiizii viicut yiizey alaninin
%1°ni olusturmaktadir. Bu sekilde viicutta parca parca yaniga neden olan yaniklarda bu

pratik yontem ile hesaplama yapilabilir (64) (Sekil 2.12.).

A I

Sekil 2.12. Avug iginin total viicut yiizey alanina gore %1°ni olusturdugunu gdsteren sematik ¢izim

Yanik alanlarinda derinlik ve genislik hesabr yapilmasini takiben yanik, kiiciik

yaniklar, orta yaniklar ve biiyiik yaniklar olmak tizere lige sinifa ayrilir (65).

2.B.7.1. Kiic¢iik Yamklar

Ayaktan tedavi edilebilen yaniklardir. Erigkin hastalarda 2. Derece toplam viicut
yilizey alaninin (TVYA) %]15’1n altindaki yaniklar, 10 yasin altt ve 50 yasin iistiinde
olan hastalarda 2. Derece TVYA %10’in altinda olan yaniklar, TVYA %?2’si altindaki
tam kat olan yaniklardir. Her ne kadar bu tiir yanik siniflamasinda olsa da eger hastada
yiiz, el, ayak, perine bolgesinde yanik varsa ve ayrica solunum sisteminde inhalasyon

hasar1 diisiintiliiyorsa, hasta yatarak tedavi edilmelidir.

2.B.7.2. Orta Yaniklar
Hastanede yatarak tedavisi yapilmasi gereken yaniklardir. Eriskin hastalarda
TVYA %15-25 arasindaki 2. derece yaniklar, 10 yasin altindaki ve 50 yasin stiindeki
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hastalarda TVYA %15-20 arast 2. derece yaniklar, TVYA %2-10 arasindaki tam
kalinlikta olan yaniklar, yiiksek voltajli elektrik yaniklari, inhalasyon hasari diistiniilen
hastalar, ekstremitelerinde ¢evresel yanik olan hastalar ve ek hastaliklar1 olan hastalar

(diyabet , kronik hastaliklar v.b. [ve benzeri] ) hastanede yatarak tedavi edilmelidir.

2.B.7.3. Biiyiik Yaniklar

Yanik merkezinde tedavi edilmesi gereken hastalardir. Erigkin hastalarda TVYA
%25’den fazla 2. derece yanigi olanlar, 10 yasin altinda ve 50 yasin iistinde TVYA
%20’dan fazla 2. derece yanig1 olan hastalar, TVYA %10’un {izerinde tam kalinlikta
yanig1 olanlar, yiiksek voltajli elektrik yaniklari, inhalasyon hasar1 olmasi, yiiz bolgesi,
perine, el, ayak ve major eklemlerde yanig1 olan hastalar, yogun bakim imkanlarinin

oldugu yanik merkezlerinde tedavi edilmelidir.

2.B.8. Yanik Patofizyolojisi

Yanik patofizyolojisinin tarihsel gelisimine bakildiginda, ilk kayitlar ABD’de
1920’lerde yapilan bireysel calismalar sdylenebilir. Daha sonra 6zelikle 1930’lardan
sonrast yapilan ¢alismalar ile onemli gelismeler kaydedilmistir. Yanik travmasinin,
olusan travmanin siddetine gore ¢esitli metabolik yolaklar iizerinden lokal ve sistemik
etkileri olmaktadir. Aslinda bu etkileri ayr1 ayr1 degerlendirmek yerine bir biitiin olarak
g6z Oniinde tutmak daha Onemlidir. Ciinkii arada net bir ¢izgi olmamakla birlikte
yanigin siddeti arttik¢a sistemik etkileri de artacaktir bunun yaninda lokal etkiler de
artacaktir. Ayrica daha Once bahsedildigi iizere hastada bulunan ek patolojiler bu
etkilerin gidisatin1 da belirleyecektir.

Herhangi bir hasar sonucu viicutta olusan yanik travmasinda, viicudun verdigi
yanitin iki temel 6zelligi vardir. Bunun ilki, fizyolojik hemostazisin sekteye ugramasi,
ikincisi ise dolasimsal ve metabolik etkilesimlerin dengesinin bozulmasidir. Bu yiizden
yanik patofizyolojisinin diisiiniirken kendine 6zgii bir dolasgim paterni ve metabolik

ozelliklerin oldugu 6zellesmis bir organ gibi diisiilmesi gerekir (5, 66).

2.B.8.1. Lokal Yamt

Viicudun tolere edemeyecegi bir 1s1 ile karsilagsmasi, etki ettigi alanda akut
inflamatuvar siirecleri baglatir. Bolgesel olarak olusan vasodilatasyon ve lokal yanitlar
olusur. Doku 1sisinin fazla yiikselmesi inflamatuvar mediatorlerin lokal salinimina ile

sonuglanir ve daha sonra ¢esitli reaksiyon zincirleri baglar (67) (Sekil 2.13.).
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Sekil 2.13. Yanik ile olusan lokal mediatérlerinin salinimimi gdsteren sematik ¢izim (67)

Ayn1 zamanda dokudaki lokal 1s1 artist bu bdlgede bulunan proteinlerin
denatiirasyonuna neden olur. Yanik bolgesindeki kapillerlerde endotel hasar1 meydana
gelir. Daha 6nce de bahsedildigi iizere Jackson’un tanimladig1 yanik zonlarinda yanik
etkeninin ilk temas ettigi bu alanda ki bu protein denatiirasyonu koagluasyon bdlgesidir
ve durum koagulasyon nekrozu ile sonuglanir. Yanik sonrasi vasodilatasyona bagli
olarak 1-3 saatte bolgede olusan ekstravaskiiler osmotik instabilite ve artmis
mikrovaskiiler gecirgenlik sonucu lokal ddem gozlenir. Odemi takiben “no-reflow”
fenomeni olarak adlandirilan ikinci bir siireg¢ baslar. No-reflow fenomeninde dokuya
kan akimi saglayan arterlerde herhangi bir tikaniklik olmamasmna ragmen kapiller
diizeyde bir vasokontriiksiyon nedeniyle dokuda akiminin saglanamamasidir. Bu
fenomenin tam olarak mekaniizmasi aydinlatilamamistir. “No-reflow” fenomeni
asamasini takiben o6zellikle ilk 24-72 saat icerisinde belirginlesen akut inflamasyona
baglh sitotoksik etki ile olusan trombiisler doku kanlanmasinin azalmasini belirgin hale

getirir ve dermal iskemik hasar meydana gelir. Bu nedenle doku nekrozu gelisir. Daha
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sonra platelet ve 16kositlerin endotel duvarina yapisarak, hasara ugrayan alana gog
etmesi takip eder. Lokosit ve plateletlerin ekstravasyonu sonrasi aktiflenen kompleman
sisteminde kaynaklanan sitokinler, kininler, vazoaktif aminler, serbest oksijen
radikalleri gibi pek ¢ok inflamatuvar mediatér, akut inflamasyon kaskatinin diger
bacagini olusturur (67). Doku savunmasi sekteye ugrayan parankim ise

mikroorganizmlarin hedefi haline gelir.

2.B.8.2. Sistemik Yanit

Yanik sonrasi olugan sistemik yanit tek tek sistemler iizerinden veya multiorgan
fonksiyon bozuklugu agindan bir kaskat olarak diisliniilebilir. Yanik sonrasi olusan
yaralanma, enfeksiyon, enfeksiyona bagli antijenik etkiler, inflamatuvar yanit,
lokositler, endotellerin aktivasyonu, dolasima katilan sitokinler ve diger inflamatuvar
mediatdrler tiimiiyle sistemik etkilere neden olabilir. Siddetli derecede yanik olusan
hastalarda sistemik inflamatuvar yanit sendromu (SIRS), akut respiratuvar distres
sendromu (ARDS), progresif organ yetmezligi sonucu 6liimle sonuglanabilen multiple
organ disfonksiyon sendromu (MODS), enfeksiyona yatkinlik gibi sonuglar ¢ikabilir
(Sekil 2.14.). Yanik ile birlikte 16kositlerden aciga ¢ikan sitokinler hastanin direncini
artiracak sekilde faydali olabilirken, uzak organlarin fonksiyonun baskilamasi ve
sistemik inflamatuvar yanita neden olacak sekilde zararli etkilere neden olabilir. Olusan
bu lokal ve sistemik etkileri takiben olusan reaksiyon zincirlerinde tiim immiin sistemin

dahil oldugu bir yanit ortaya ¢ikar (66, 67).
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Sekil 2.14. Yaniga bagl sistemik etkiler ile olusan klinik durumlari gosteren sema (67)

2.B.8.2.1. Yanik ile Olusan Inflamatuvar Yanit

Sistemik yanitin olusmasinin nedeni yanik hasari ile birlikte ortaya c¢ikan
mediatdrlerin sistemik olarak inflamatuvar siireci baslatmasindan kaynaklanmaktadir.
Bu inflamatuvar yanit sadece yanikla alakali olmayip viicudun antijene, doku hasarina
veya enfektif bir nedene verdigi tepkidir. Yaniga bagl inflamatuvar yanit zinciri soyle
baglar:

Ilk olarak kisa siireli vasokonstriiksiyonu takiben, hasarlanan bolgede
vasodilatayon ve hiperemi gelisir. Ayn1 zamanda bdlgede hizli bir 6dem artisinin eslik
ettigi yiikkselmis bir osmotik aktivite meydana gelir (67)

Daha sonra aktif trombositlerin salgilari ile makrofaj ve fibroblastlar aktive olur.
Olusan fibrin birikimi ile kaogulasyon sistemi aktiflenir. Trombositlerin yara yiizeyine

aktimiilasyonu ile hiicresel debrisler ve bakteriler fibrin tabakasinda hapsolur (52).
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Bu olaylar ile es zamanli olarak, klasik ve alternatif kompleman yolaklar
aktiflenerek vasodilatasyon ve mikrovaskiiler gecgirkenlik artar. Cesitli inflamatuvar
mediatorler bu siirecin olusumunda rol oynar (seratonin, kinin, arasidonik asit (AA),
histamin ve ksantin oksizdaz tirtinleri) (68).

Komplemanin (C) aktiflesmis tiriinii olan C3a ve C5a, platalet faktor 4 ve bircok
bakteriyal bileske fagositik 16kositleri hasarlanan bolgeye dogru go¢ etmesine neden
olur. PMNL’ler yaraya ilk once gelen ve bakterileri fagosite edip imha eden hiicre
grubudur (69).

Hasarlanan bolgeye ilk gelen PMNL’ler ilerleyen gilinlerde yavas yavas ve
kademeli bir sekilde yerini makrofajlara birakir. Makrofajlar da yine PMNL’ler gibi
ayn1 kemotaktik faktorlere yanit verirler (5, 66, 67)

Plazmadaki inflamatuvar siirecte rol alan zincir reaksiyonlar ki bunlar
kompleman sistemi, koagulasyon-fibrinolitik, kinin sistemleri, belirli bir denge
icerisinde bulunmaktadir. Herhangi bir inflamatuvar yanit basladiginda olusan hasarin
niteligine gore bu sistemlerin bir kismi1 veya tamami aktive olur. Ayni zamanda bu
sistemleri inhibe ederek denge halinde c¢alismasini saglayan inhibitdr sistemlerde
devreye girer (67). Bu inhibitor sistemlerin aktiflenmesi baslayan zincir reaksiyonlari
belirli bir denge i¢inde tutulmasini saglayarak, olusan inflmavutar yanit1 viicuda daha
zararli olmasini engellemeye calisir. Bu sistemler hem normal sartlarda bir denge
halinde iken hem de patolojik bir siire¢ s6z konusu oldugunda aktivasyon kisitlamalari
ve kendi dinamikleri ile inflamasyonun sinirlarini gizerler. Inflamatuvar siiregteki bazi
zincir reaksiyonlarin yolaklart su sekillerde ifade edilebilir: Koagulasyon ve fibrinolitik

yolaklar, kinin yolagi, kompleman yolagi, sitokin yolag1 seklindedir.

2.B.8.2.1.1. Koagulasyon ve Fibrinolitik Yolaklar

Yanik travmasi ile birlikte ilk 3 saatte kandaki ve lenf sisteminde
hiperkoagulabilite olusumu mevcuttur. Lenfteki kinin miktarinin artmasi bu durum ile
iligkilendirilir. Hegaman faktorii kinin, koaglasyon ve fibrinolitik sistemlerinin ortak
aktivatoridiir (67). Yanik ile hasarlanmis bir dokuda kinin sistemi plazminojen
aktivasyonu yapar. Aktiflenen iiriin olan plazmin, olusmus olan bu fibrin agm
vasodilator etki gostere fibrinopeptid metebolitlerine pargalar (Sekil 2.15.). Yine bu
islem bir denge halinde ilerler ve fibrinolizi inhibe eden mekanizmalarda burada gorev

alir (5, 66, 68).
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Sekil 2.15. Koagulasyon ve fibrinolitik yolaklarin sematik goriiniimii

2.B.8.2.1.2. Kinin Yolag:

Yanik hasarini takiben kinin yolagi iki degisik yoldan aktiflenerek bradikinin
1simli inflamatuvar bir mediator olusur. Koagulasyon sistemindeki aktif Hegaman
Faktorii prekallikreini kallikerine c¢evirir. Olusan bradikinin kapiller permeabilite

artigina, veniiler dilatasyona, diiz kaslarda kontraksiyona ve agriya neden olan giiglii bir

vazoaktif ajandir (67)(Sekil 2.16.)

30



FXII

FXII Intrinsik

a

Prekallikrein Koaguletsyon
Yolag:

Kallikrein ~ Fibrinoliz
Kininojen
desArg9 A, Friaktit
“bradikinin Bradikinin Peptid

Sekil 2.16. Kinin yolag: sematik goriiniimii

2.B.8.2.1.3. Kompleman Yolag:

Bu yolak 3 temel etkiye sahiptir. Birincisi: makrofaj ve nétrofil aktivasyonu,
ikincisi: komplemanin mikroorganizma ve immiin bilesiklere yapismasi ile kompleman
reseptOriine sahip hiicreleri bu yabanci antijeni tanima ve bunlar1 hedeflemesini
saglamasi, Ug¢linciisti; hedeflenin hiicrelerin imhas1 (lizisi) seklindedir. Kompleman
yolag1 20 farkli serum proteininden olusan bir sistemden olusur. Aktivasyon faktor C3
denilen proteinin, C3a doniisiimii ile baglar. Bu doniisiim {i¢ farkli yol ile miimkiin
olmaktadir. Bu yollar klasik, alternatif ve lektin yol olarak isimlendirilir. Klasik yolda
immiinglobiilin G ve immiinglobiilin M (IgG ve IgM) ile olusan immiin kompleksler,
heparin, bakteriyel lipopolisakkaritler, polintikleotidler tarafindan olmaktadir. Alternatif
yol ise biiylik cogunlukla kompleks karbonhidratlardan olusmus, daha az spesifik olan
yabanct maddeler ile olmaktadir (5, 66). Lektin yol ise bakteriyel karbonhidratlarin
etkisi ile aktiflenmektedir (Sekil 2.17.). Yaniga bagli kompleman aktivasyonu alternatif
yoldan oldugu diisiiniilmektedir. Yanik hastalarindaki kan C3a ve C5a diizeylerinin

yiiksek olmast PMNL yo6neliminin temeli oldugu diisiiniilmektedir (5, 67).
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Sekil 2.17. Kompleman yolagi sematik goriiniimii

2.B.8.2.1.4. Sitokin Yolag:

Sitokinler, inflamasyon durumunda hiicreler arasi iletisimi saglayan protein ve
peptid yapili mokiillerdir. Yanik hastalarinda enfeksiyona olan direnci diizenleyici rolii
oldugu diisliniiliir. Bu sitokinlerden baglica olani interlokin (IL) olarak isimlendirilen
gruptur. IL’ler baslica T lenfositlerde tretilir. Degisik gorevleri bulunan ve bilinen IL-
1’den IL-37’ kadar olan sayida sitokin ¢esidi mevcuttur. Yanik sonrasi artan ozellikle
sitokinler {izerinde detayl ¢alismalara yapilmistir (52, 70). Yanik ile olusan travmatik
durum sonrasi sitokin artis1 olmaktadir. Fakat tedavi silirecinde maruz kalinan
entiibasyon, cerrahi islemler, transfiizyonlar ve mikroorganizma maruziyeti ile
tekrarlanan travmatik olaylar sitokin diizeylerini daha yiiksege tasimaktadir (71, 72).
Siddetli yanik ile birlikte olusan doku nekrozu ile olusan sitokinler, immiin sistemi
yikict olabilecek ve organizmaya zarar verebilecek derecede aktive ederler (73). Olusan
doku nekrozu ile makrofajlardaki proinflamatuvar mediatdr salinimi ¢ok fazladir. Bu
durum inflamasyon yolaklarinin asir1 aktivasyonuna neden olarak sepsis ve ¢oklu organ
yetmezligine neden olabilir. Yanigin akut fazi ile birlikte makrofajlardan baslica tiimdr
nekroz faktor o (TNF-a), IL-1pB ve IL-6 iiretilir. Bu mediatorler yanik sonrasi 12-24.

saatler arasinda maksimum seviyeye ulasirlar. Yanik siddetine gore immun yanit basit
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bir inflamasyon tepkisi olabilecegi gibi immiin sistemde disfonksiyon olusturabilecek
kadar karmasik olabilir (74, 75).

Yanik travmasinda Onemli rolleri olan makrofajlardan salinan en Onemli
mediatorlerden  birisi  TNF-a’dir. Bu sitokin  diger sitokinlerin {iretiminin
diizenlenmesinde, l6kositlerin endotelyal adezyonunun artmasinda, fagositik oksidatif
rekasiyonlarin artmasinda ve fagostik degraniilasyonunun artmasi saglayacak etkisi
bulunmaktadir. Yanikta TNF-o’nin diizeyinin yiikselmesi kotli prognoz isaretidir. Yanik
travmas1 sonrast ¢oklu organ yetmezliginde ve hatta yanik sonrasi olusan hipertrofik
skardan da sorumlu tutulur (67). Yanik ile birlikte artan diger bir stiokin IL-1"dir. Diger
sitokinlerin iiretimini aktive eder ve atesten sorumludur. IL-1 ve IL-1B olarak iki
polipeptid seklindedir. IL-1p ile aktive edilen inflamatuvar yanitta IL-1ra isimli diger
bir polipeptid de yanikli hastalarda artmaktadir. 1L-1ra, T lenfosit proliferasyonunda
inhibisyon yapar. Yanik hastanin yatisinda IL-1ra yiiksektir (76). Bu yiizden IL-1ra
seviyesi ve soluble TNF- o reseptor seviyeleri yanik sonrasi inflamatuvar yanitin takibi
icin kullanilabilecegi gosterilmistir (77). T lenfositler tarafindan tiretilen IL-2’de yanik
sonrasi kanda yiiksek seviyede olusan sitokindir. IL-2 makrofaj ve invivo lenfoid sistem
aktivasyonu yapar. IL-2, IgM iiretiminin kontrol eder ve yanik hastalarinda IgM
seviyeleri baski altindadir (52). Diger bir sitokin olan IL-6 bir¢ok hiicre tarafindan
tiretilmektedir. Bunlardan baglicalar1 T ve B lenfositler iken diger kaynaklar monositler,
endotel hiicreleri, maktorajlar ve fibroblastlar olmak {izere sayilabilir. IL-6’da, TNF- a
ve IL-1B gibi inflamatuar yanitin koordinasyonundan sorumludur (70). IL-6, B
lenfositler lizerinde antikor iiretimine etki eder. Mast hiicreleri araciligi ile karacigerden
akut faz reaktanlarinin iretimini indiikler. Siddetli yanikli hastalarda sepsis durumunda
kandaki IL-6 diizeyinde artma tespit edilmistir. Yanik bolgesinde olusan biillerde de,
biil igerigindeki sivida yiiksek seviyede IL-6 tespit edilmistir. Ayrica IL-6, TNF- a ve
IL-1B’y1 baskilayic1 6zelligi olup, T lenfositlerden IL-10 salinimi aktive edici etkisi
bulunmaktadir (67, 70). Biil sivisinda yiiksek orada bulunan diger bir sitokin IL-8’dir.
IL-8 kemoatraktan 6zellikli bir sitokindir. IL-8, baslica monosit, notrofil ve endotelyal
hiicrelerden salinir. Yanik alan1 %40’tan fazla olan hastalarda, minor yaralanmasi olan
hastalara kiyasla seviyeleri daha yiiksek oranda bulunmaktadir. Siddetli yanigi olan
hastalarda notrofilleri aktive ederedek prognozu agirlastirir (67). Yanik hastasinda
inflamatuvar yanitta nemli olan diger bir inflamatuvar mediator de interferon- y (IFN-
v)’dir. Deneysel yanik ile farelerde yapilan incelemede de IFN-y seviyeleri 2 ile 7.

giinler arasinda baskili durumda seyretmektedir. Yanik hastalarinda 5. giinden itibaren
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artarak 10. gilinlerde pik yapmaktadir ve hastanin taburculuguna kadar yiiksek seviyede
kalmaktadir. IFN-y yanik hastalarinda yasam sansini artirdigi bilinmektedir. IFN-y ile
indiiklenen makrofajlar tarafindan salinan neopretin, hiicresel immiin cevabin bir
belirteci olarak diisiiniiliir ve yanik hastalarinda neopretin seviyeleri artar. Bu yanik
sepsisinde diagnostik deger iceren normal bir makrofaj reaksiyonunun gdstergesidir
(78).

Yanik patofizyolojisi goriildiigii iizere bir¢ok metabolik yolagin isin ig¢inde
oldugu kompleks bir siirectir. Yanik patofizyolojisinin molekiiler diizeydeki analizleri
hakkinda ¢aligmalar devam etmekte olup, yanik prognozundaki siire¢ ilerleyen yillarda
daha da netlesecektir. Metabolik yolaklarin etkileri diisliniildiigii zaman bu immiin ve
inflamatuvar yanitlarin, sistemler lizerinde de etkileri, hastanin klinik gidisatin1 ve
bulgularimiz1 olusturmaktadir. Bu sistemik etkilerde izole diisiiniilmeyip bir biitiin

olarak yaklasilmalidir.

2.B.8.2.2. Yamign Sistemler Uzerindeki Etkileri

Yanik travmasi sonrasi etkilenen en Onemli sistemimiz solunum sistemidir.
Herhangi bir yanik etkeni ile karsilagilmamasina ragmen, dolasimdaki mediatorler
solunum sistemi iizerinde hasar verici etkilere sahiptirler. Ayrica yanik hastalarinda,
ozellikle kapali ortamlarda termal hasara inhalasyon hasar1 olusan hastalarda bu etki
daha fazladir. Sicak havanin solunmas1 ve dumana maruziyet ile partikiillerin solunmasi
hastalarin solunumsal hasarin1 derinlestirmekte pnomoni ve ARDS gelisimine zemin
hazirlayarak mortaliteyi artirmaktadir (79). Fakat bazi yayinlarda termal inhalasyon
hasarinin, mortaliyeti direk etkilemedigi belirtilmistir (80). Kapali ortamda yaniga
maruziyet sonucu sicak hava solunmasi, solunum yolunda 6dem olusabilir. Kimsayal
gazlarin solunmasi da alveol hasar1 neden olur ve siirfaktan sentezinde bozulma olmasi
akciger kompliansini etkilemektedir. Inhalasyon hasar1 tamisi biiyiik oranda klinik
gozlem ile konulur. Akciger grafisinde akut bir bulgu olmamakla birlikte, hastanin yiiz
bolgesinde yanik olmasi, burun killarinda yanik olmasi, agiz ve burun cevresinde
dumanli hava solumaya bagl is lekelerinin olmasi bize inhalasyon hasar1 diisiindiiriir.
Inhalasyon hasarinin direk tanis1 invaziv bir yontem olan bronkoskopi ile konulur.
Inhalasyon yanig1 diisiiniilen hastada ARDS gelisimini énlem igin hastanin sik havayolu
temizligi yapilmasi, havayolu ag¢ikligindan emin olunmali, asirt sivi replasman
yapilmasinin Oniine gecilmesi ve gerekirse mekanik ventilator ile hastanin solunumu

desteklenmelidir (81).
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Yanik sonrasi olusan metabolik yanitta en ¢ok etkilenen sistemlerden biri de
kardiyovaskiiler sistemdir. Olusan travma ile artan katekolaminler periferik
vasokontriiksiyon olmakla birlikte; kardiyovaskiiler sistem basta olmak tiizere tiim
sistemleri etkiler (82). Olusan sivi kaybina bagli olarak ozellikle erken donemde
kardiak debi azalir ve tasikardi meydana gelir. Bu ylizden myokardial enerji ihtiyaci
artar. Sivi1 kaybi yeterli derecede resiisite edilmezse, 18-30 saatler arasinda kardiak
fonksiyon bozuklugu en iist seviyeye ¢ikar. Sivi kaybimin yeterli derece de
tamamlanmasi ile kardiak debi artar ve periferik vaskiiler kontraksiyon azalir.
Metabolizmanmn artist ile viicut direnci azalir, ciddi derecede kas, yag ve kemik
dokularinda yikim meydana gelir. Yeterli sivi replasmani ile yanik travmasinin takiben
5. glinde kardiak sistem normale donmeye baslar fakat solunumsal problemler ve sepsis
gibi ikincil patolojik durumlarin ortaya ¢ikisi kardiak disfonksiyonun uzamasina neden
olabilir. Ayrica elektrik yanigina bagh olarak kalpteki elektriksel iletimde patolojiler
meydana gelmesi sonucu aritmiler goriilebilir (83, 84).

Sivi kayb1 ile olusan hipovolemide etkilenen diger bir sistem renal
fonksiyonlardir. Hipovolemi ile kardiak output diisecek ve bobrege giden kan miktari
azalacaktir. Bu durum bobrekte ciddi sorunlara yol agar. Renal hipoksi ve akut tiibiiler
nekroz (ATN) yaniga bagli olusan en Onemli komplikasyonlardan biridir. Sivi
replasmant ile birlikte bu durumda dramatik bir iyilesme goriiliir. Yanik {initesinde takip
edilen hastalara idrar sondasi takilarak saatlik idrar ¢ikis1 takibi yapilmasi
gerekmektedir. Yetigkin hastalarda 0.5 ml/kg/saat ve ¢ocuk hastalarda 1 ml/kg/saat
olacak sekilde idrar cikisini saglacayak sivi replasmani yapilmalidir. Ge¢ donemde
ortaya cikan sepsis ve MODS nedeniyle bobrek fonksiyonlarinda da bozulmalar
meydana gelerek mortaliteyi arttirir (85, 86).

TVYA %30’u ve lizerinde yanik olan hastalarda mide mukozasinda iskemi-
hipovolemi sonucu patofizyolojik olarak zayiflama meydana gelir. Bu zayiflamanin
etkisi ile mide dokusu daha fazla oranda mide asidine maruz kalacag: igin gastrik stres
iilseri meydana gelir. Bu iilserlere Curling iilserleri adi verilir. Bu stres {ilserlerini
engellemek i¢in proton pompast inhibitdrii (PPI) veya siilralfat gibi ilaglar kullanilabilir
(87). Mide asit igerigini diisiirmeden tedavi saglayan siikralfat, kullanim agisindan daha
1yi bir secenektir. Ciinkii mide asidinin diismesi bakteri translokasyonunu artiracaktir.
Mide de kanama veya perforasyon gibi komplikasyonlar gelisebilir. Bu durumlarda
endoskopik incelemeler yapilmadir (88). Yanik hastalarin oral beslenme onemlidir.

Ciinkii agir yaniklarda ge¢c donemlerde intestinal hareketlilik azalmakta ve barsak florasi
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bozulmaktadir. Bu ylizden intestinal mukoza zayiflar. Ayn1 zamanda artan bakteriyel
translokasyon ile barsak duvarin daha korunmasiz olur bu durum ge¢ donemde sepsis
ile iliskili olabilecegi diistinlilmiistiir. Hastanin normal oral yolla beslenmesi tesvik
edilmelidir. Bu sayede hastanin giinliik enerji ihtiyacit karsilanir hem de intestinal
komplikasyonlar azaltilmis olur (89). Karaciger de bu metabolik yanittan etkilenir.
Kanda alanin aminotransferaz (ALT) ve aspartat aminotransferaz (AST) artis1 karaciger
fonksiyonlarmin bir gostergesidir. Karaciger fonksiyon bozulmasinda protein
katabolizmasi ve 6demin etken oldugu disiiniiliir (90).

Hematopoetik ve koagulasyon sisteminde ise yanik travmasini takiben
bozulmalar goriiliir. Yanik alanina fazla miktarda PMNL gog¢ii olmasi nedeniyle PMNL
sayist artar. Ge¢ donemde olusan immiin baskilanma ile kandaki PMNL ve lenfosit
sayisinda azalma olusur. Ayrica yine ge¢ donemde siddetli yanig1 olan hastalarda kronik
hastalik anemisi ve hastanin seri sekilde cerrahi islem gegirmesine bagli olarak
hemoglobin miktarinda diisiikliik goriiliir. Hemoglobin diisiikliigli olan yanik hastalarina
kan transfiizyonu konusunda genel klinik kan1 hemoglobin (Hb) degerinin 10 g/dl
altinda olmasi halinde yapilmasi yoniindedir. Fakat son yillarda yapilan ¢alismalarda
kan Hb degerinin 7 g/dl altinda olmas1 durumunda kan transfiizyonu 6nerilmektedir. Bu
durumda daha az kan transfiizyonu yapilacak ve transfiizyona baghi komplikasyonlar
daha az oranda ortaya ¢ikacaktir (91). Ayrica yanik hastalarinda koagulasyon sisteminin
etkilenmesine bagli olarak yaygin dissemine intravaskuler koaglulasyon (DIK)’e kadar
olabilecek koagulapatiler meydana gelebilir. Bu durum nedenleri arasinda inflamasyon,
endotel hasar1 ve doku faktorii olarak distiniilmektedir. Trombotik ve fibrinolitik
kaskatlarin ayn1 ayda aktive olmasina bagli olarak meydana gelen bu olaylar nedeniyle
hastanin kanama zamani parametreleri internationel normalized ratio (INR), aktive
parsiyel tromboplastin time (aPTT) ve protrombin time (PT) yakin takip edilmelidir.
Son yillarda tromboelastografi gibi yeni inceleme yontemleri takipler sirasinda
kullanilabilmektedir ve etkinligi daha iyi oldugu sdylenmektedir (92). Ge¢ dénemde
Antitombin 111 ve Protein C diizeyleri artacag igin profilaktik tedaviler baslanmalidir.
Giincel olarak kullanilan prokfilaktik ajan diisik molekiil agirlikli heparinlerdir
(DMAH) (93, 94).

Tiim bu sistemik etkiler géz oniine alindiginda, her birinin ayr1 bir basamagini
olusturdugu SIRS tablosu ortaya ¢ikar. SIRS siddetli yanik hastalarinda karsimiza ¢ikan
en onemli komplikasyonlardan birisidir. SIRS’in en onemli nedeni sepsistir ve SIRS

tablosunun ortaya ¢ikmasi mortaliteyi olumsuz etkilemektedir. SIRS; kardiyovaskiiler,
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renal, hematolojik ve solunumsal patolojilerin bir araya gelmesi ile kandaki
katekolamin, prostoglandinler ve inflamatuvar mediatorlerin etkisini bir arada oldugu
patolojik bir tablodur. Bu sekildeki bir hipermetabolik durumda sitokin firtinasina
maruz kalan sistemlerin, normal fizyolojik islevlerinde aksamalar meydana gelir. Hele
ki akciger gibi yaniktan etkilenen bir dokuda ise bu yikim daha fazla olacaktir. Meydana
gelen bu silirecin hizli bir sekilde teshisini koymak ve tedavisine baslamak
gerekmektedir. SIRS gelisimi sonras1 hizli bir klinik bozulma meydana gelmektedir.
Yanik hastalarinda c¢esitli yanik skorlariin kullanimi ile SIRS baslangici hizli teshis
edilebilir (95).

2.B.9. Yara Iyilesmesi

Yara, doku iizerine fiziksel bir etki ile doku igerisindeki biitiinliigiin ve fizyolojik
isleyisin bozulmasi olarak tanimlanir. Yara iyilesmesi ile biitiinligli bozulan dokunun
tamiri ve yeniden diizenlenmesi olarak ifade edilir. Yaranin olusmasi ve yara iyilesmesi
stirecleri tarihsel olarak ¢ok eski yillardan beri insanligin ugras alan1 olmus ve bu konu
lizerine sayisiz ¢alismalar yapilmistir. Eski tarihlerde yara iyilesmesi ile ilgili yapilan
islemler daha ¢ok gozlemsel olmakla birlikte, giliniimiizde, yara iyilesmesinin
asamalarinin aydinlatilmasi ile kanita dayali olarak, ¢ok yonlil uygulamalar mevcuttur.

Yara iyilesmesi iizerine en eski kaynaklarda 6lii dokularin uzaklastirilmasi ve
irinin bosaltilmasmin gerekliliginden bahseder. Yine tarihsel siire¢ boyunca yaraya
bir¢cok lokal madde uygulanmasi ile yara kapatilmasinin tedavisinden bahsedilir. 16.
y.y’da Pare, akut agik yaralarin iizerine kizgin yag veya benzeri sekonder zarar verici
seylerin dokiilmesinin yara iyilestirmesini geciktirdigi ve sepsise yol agtigini
kesfetmistir. Pare’nin gozlemiyle bugiin bir¢ok cerrahin “kendi goéziine koymayacagin
hicbir seyi yaraya koyma” prensibinin temeli atmistir. Yaranin tedavisi miimkiin oldugu
kadar az travmatik olmalidir. Lister, Semmelweis, Ehrlich, Fleming ve Florey yara
tyilesmesindeki karmasiklig1 analiz edip ve bakteriyel etkenlerin yara iizerine etkileri,
sepsis nedeni olarak agiklamalari, septik-antiseptik kosullarin saglanmasi gerekliligi
acisindan yara tedavisine yeni bir yon vermislerdir. 20. yiizyilin baslarinda yara
tedavisinde, agr1 kontrolii, siv1 replasmani, kan iiriinlerinin replasmani ve antibakteriyel
kullanimi ile ¢ok biiyiik gelismeler kayit edilmistir. Son 20 yildir yara bakiminda biiyiik
gelismeler olmustur. Temel olarak 4 6nemli baslik yara iyilesmesindeki giiniimiizdeki

onemi vurgular (96). Bunlar su sekilde siralanabilir:
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1. Yara iyilegsmesinin agsamalar1, molekiiler ve biyokimyasal etkiler

2. Yaranin yol actigi sosyal ve finansal yiik ile yara tedavisindeki is
boliimiiniin arttirilmasi

3. Medikal ve endiistriyel kurumlarin yara tedavisinin gelistirilmesi igin
kaynak ayirmalari

4. Son 20 yilda rekonstriiktif cerrahi tekniklerinin ilerlemesi ile yara bakimi

ve yonetiminin daha profesyonel olmasi

Yaralar temelde akut ve kronik yara olarak iki smifa ayilir. Akut yaralar son 3-4
hafta icinde olusmus yaralardir. Eger yara 4-6 haftadan fazla iyilesmeden kalirsa bu
kronik yara olarak ifade edilir. Kronik yaranin 4-6 haftadan sonra iyilesmeden devam
etmesi aylar ve yillart bulabilir. Kronik yaralar genellikle yara iyilesme asamasinin
birisinde patolojik bir siire¢ sonrasi ortaya cikar. Yine temel olarak yaralarin
iyilesmesindeki iki tip mevcuttur. Primer yara iyilesmesi, dokularin herhangi bir fiziksel
etmen ile yaklastirilip (siitur, doku yapistiricist v.b.) iyilestirilmesine denir. Sekonder
yara iyilesmesi ise yaranin kendi haline birakilip bakim ile graniilasyon dokusunun

olusmasi ile olusan iyilesme ¢esididir (97).

2.B.9.1 Yara Iyilesmesinin Asamalar1

Yara iyilesmesinde cesitli asamalar tanimlanmistir. Bu asamalar, hemostaz,
inflamasyon, proliferasyon ve maturasyon-remodeling seklindedir (98). Her ne kadar
birbirinden farkli bu agamalar tanimlanmis olsa da yara iyilesme siirecinde agamalarin
arasinda kesin bir gecis olmayip asamalar bir biri igine gegmis bir siire¢ olarak

diistiniilmelidir (Sekil 2.18.).
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Yara iyilesmesinin 4 Asamasi

1-3 Giinler
1-7 glinler
Asama 2 Makrofaj aktivasyonu ve
Sitokinlerin salinimi
4-21 Giinler
A§ama 3 Anjiogenez o Epitelizasyon _
4 hafta- 1yl

Asama 4

Yara Olgunlagmasi

Sekil 2.18. Yara iyilesmesi basamaklarini gosteren sematik gizim

2.B.9.1.1. Hemostaz Asamasi

Dokuda biitiinliik bozuldugu takdirde, hemostaz mekanizmalar1 devreye girer.
Hemostaz mekanizmalariin devreye girmesinde etken yaralanan kapillerlerin agiga
¢ikan bazal membranidir. Hemostaz mekanizmalar1 baslica kompleman ve pihtilasma
sistemidir. Hemostaz asamasinda hem pihtilagsma sistemindeki hiicresel etkiler (eritsosit,
trombosit) hemde vaskiiler endotellerin etkisi ile olmaktadir. AA {irtinleri ortamda etki
etmeye baglar. Transforming growth faktor- B (TGF-pB), platelet derived growth factor
(PDGF), fibroblast growth factor (FGF), epidermal growth factor (EGF) ve vascular
endothelial growth factor (VEGF) etkileri ile agregasyon, kemotaksis, anjiogenesis,

epitelizasyon olaylarinin tetigi ¢ekilmis olur (98).

2.B.9.1.2. inflamasyon Asamasi

Yara yerinde hemostazin saglanmasi ile birlikte ve neredeyse es zamanl olarak
inflamatuvar hiicreler yara boélgesinde toplanmaya baglar. Bu fazda inflamasyon
bulgular1 olarak sislik, kizarilik ve agr1 ortaya ¢ikar. Agridan temel olarak AA firiinleri
sorumludur. Hemostaz asamasi ile birlikte ortama salinan bir ¢ok mediatér (TGF-p,
PDGF, FGF, EGF, VEGF) etkisi ile agregasyon, kemotaksis, anjiogenesis, epitelizasyon
baslar. ilk 24 saatte ortamda hakim olan hiicre nétrofilleridir. Notrofillerin salgiladig
cesitli mediatorler ile enfeksiyon engellenir ve 6lii dokular belirlenir. Notrofillerin uzun
slire yarada kalmas1 kroniklesme olarak tanimlanir. 48-72 saatten sonra yara yerindeki

monosit/makrofajlar fazlalasmaya baslar. Makrofajlarin gérevi 6lii dokularin ortamdan
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uzaklastirilmasidir. Bu agamada ortama salinan mediatorlerin etki mekanizmalar1 tam
olarak aydinlatilmamis olup, literatiire her gecen giin yeni bilgiler eklenmektedir. Yara
yilesmesindeki baslica mediatdrler Tablo 2.1.’de Ozetlenmistir. Mediatorler birbirleri
ile kompleks etkilesim igerisinde yara yerini proliferatif evreye tasirlar. inflamasyon
asamasinda yara yerine en son giren hiicre lenfositlerdir. 5-7 giin arasinda yara yerinde
belirginlesmeye baglarlar. Bu asamada lenfositlerin islevi tam olarak aydinlatilmamis
olup, daha sonra proliferatif asamay1 hizlandirdig1 soylenir. Inflamasyon faz1 yara
yerinin dis ortamla baglantis1 kesilene kadar devam eder. Inflamasyon ne kadar uzun

stirerse yara yerindeki skar o kadar fazla olacaktir (96, 98, 99).
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Tablo 2.1. Yara iyilesmesindeki baslica mediatorler (97)

Isim Kisaltma Kaynak Tamm
Vaskiiler endotelyal VEGF Endotelyal Anjiogenezi arttirir
biiylime faktiirii hiicreler
Fibroblast FGF-2 Makrofajlar, mast  Anjiogenezi artirir, endotelyal
bliytime faktorii 2 hiicreleri, hiicre go¢ Ve biiylimesini
endotelyal stimule eder. Epitelizayonu
hiicreler, T arttirir.
lenfositler
Platelet kaynakli PDGF Trombositler Kollajen sentezinin uyarir.
biiytime faktori makrofajlar Makrofaj ve fibroblast gd¢iinii
saglar
Epidermal EGF Trombositler Kollajenaz ve proteoglikan
biiytime faktori makrofajlar salgilanmasini uyarir.
Makrofaj ve fibroblast gociinii
saglar
Tranforme edici TGF-B Trombositler Anjiogenezi, fibroblast gégiinii
biiylime faktorii beta makrofajlar ve kollajen sentezini uyarir.
Kemoakraktan gradyan
olusturur. Adezyon
molekiillerin ekspresyonunu
indiikler. Hiicredis1 matriks
sentezini artirir.
Timor nekroz TNF-a Makrofaslar, T ve  Kollajen sentezi indiiksiyonu.
faktor alfa B lenfositler PMNL I6kosit gogiinii ve
sitotooksinleri diizenler.
Interferon alfa IFN-a Makrofaslar, T ve Makrofajlar1 aktive eder.
B lenfositler Fibroblast cogalmasini inhibe
eder.
Interlokin 1 IL-1 Makrofaslar, T ve Proinflamatuvar peptittir.
B lenfositler, PMNL kemotaksisi ve
fibroblastlar keratinositleri indiikler.
Interlkin 4 IL-4 T lenfositler, Fibroblast cogalmasini uyarir.
bazofiller, mast Kollajen ve proteoglikan
hiicreleri sentezini indiikler
Interlékin 8 IL-8 Monositler, Makrofaj kemotaksisi,
notrofiller, keratinositlerin marjinasyon ve

fibroblastlar

olgunlagsmasini saglar.

41



2.B.9.1.3. Proliferasyon Asamasi

Yaralanmay1 takiben 4-21 giinleri kapsayan zaman dilimindeki asamadir.
Yaradaki ilk akut olaylardan sonra yaranin iyilesmesi ve gelisimi agisinda en 6nemli
olaylar bu asamada devam etmektedir. Epitelizasyon, anjiogenez, ekstraseliiler matriks
tiretimi, hizlanarak devam eder. Akut donemde olusan gegici fibrin tabaka yerini
graniilasyon dokusuna birakmaya baglar. Graniilasyon tabakasinin olusmasi
fibroblastlar, makrofajlar ve endotel hiicreleri ile bu hiicrelerden salgilanan mediatorler
sayesinde olmaktadir. Ozellikle PDGF ve TGF-B yeni matriks iiretimi ve tip 1 kollajen
sentezine en Onemli katkiy1 yapmaktadir. Ayrica VEGF, FGF, anjiopoetin-1 ve
trombospondin mediatorleri, endotel iizerine etkileri ile yeni damar olusumuna katki
saglarlar. Yeni kan damari olusumu hem graniilasyon dokusunun canliligi hemde
yaranin iyilesmesine bilyiik katki saglamaktadir (97). Graniilasyon dokusu olugmasi ile
birlikte prolifesyon asamasinda en Onemli olaylardan birisi, yara kontraksiyonun
baslamasidir. Yara kontraksiyonu yara geriminde ve dayaniklilifinda en Onemli
faktorlerden birisidir. Yara kontraksiyonu bu asamada biiyiik oranda myofibroblastlar
sayesinde olmaktadir (99). Yine fibroblastlarin elastin iretiminde bu asamada
baslamaktadir. Bu durum yara masturasyonu asamasinda énem arz eder. Proliferasyon
asamast boyunca olusan bu yogun iiretim, bir noktada sonlanmasi gerekmektedir. Bu
sonlanma apoptizos kaynakli programli olarak hiicrelerin devre disi kalmasi ile
olugmaktadir. Graniilasyon dokusunun tamamlanip kollajenin baskin hale gelmesi ile

yara yeri maturasyon-remodellig asamasina geger (97, 98).

2.B.9.1.4. Maturasyon-Remodeling Asamasi

Yara iyilesmesinde en uzun siiren asamasi bu asamadir. Yaklasik olarak 1 yil
kadar stirebilir. Yara kontraksiyonunun belirginlesmesi, yaradaki hiicresel igerigin
yerini aseliiler ortama birakmasi, kollajen sekillenmesi bu siire igerisinde gergeklesir.
Proliferasyon asamasinda olusan tip 3 kollajen kollajen sekillendirilmesi ile yerini daha
dayanikli olan tip 1 kollajene birakir. Tip 1 kollajen yaray1 daha dayanikli hale getirir.
Ayrica olusan elastinin ve proteoglukanlarin bu asamada etkileri mevcuttur. Bu
asamada agirligi olan hiicreler fibroblastlardir. Immiin hiicrelerde bu asamada yara
yerinde bulunur. Uzun siiren bu asamadaki olaylar ve mekanizmalar1 tam olarak

acikliga kavusturulamamistir (97, 98).

42



2.B.9.2. Anormal Yara Iyilesmesi

Anormal yara iyilesmesi, yara iyilesmesi basamaklarindaki herhangi bir
aksakliga bagli olarak ¢ok genis yelpazedeki olaylar1 kapsamaktadir. Kisinin mevcut
hastaliklari, metabolik diizeyi, yaraya verdigi cevap, sosyokiiltiirel durum, yara bakim
ve hijyeni gibi bir¢ok etmen nedeniyle yara iyilesmesinin bozulmasi, kronik yaralara ve
iyilesme asamasinda dokularin anormal tepkileri ile kars1 karsiya kalinmaktadir.

En temel olarak normal saglikli bir bireyde beslenme sekli ve yeterliligi yara
yilesmesini etkilemektedir. Yetersiz beslenmenin yara iyilesmesini bozdugu eski
caglardan beri bilinen bir gergektir. Yara iyilesmesi sirasinda yeterli protein ve
vitaminlerin alim1 6nemlidir. Malnutrisyon ve Kwashiorkor hastaliklarinda protein alim
yetersizligine bagli olarak yara iyilesmesi bozulur. Protein eksikliginde hiicresel ve
hiimoral bagisikliligin bozulmasinin eklenmesi ile yara iyilesmesinin tiim basamaklari
etkilenir. Bunun yani sira karbonhidrat ve yag asit aliminin yetersiz olmas1 durumunda
da gerekli enerji saglanamadigi igin yara iyilesmesi bozulur. Vitaminler ise yara
iyilesmesi basamaklarinda kofaktoér olarak gorev aldiklari i¢in vitamin eksiklikleri,
ozellikle A ve C vitaminlerinin eksikliginde yara iyilesmesi basamaklar1 aksar (100).

Kisinin mevcut hastaliklari, yara iyilesmesine etki etmektedir. Diyabet hastaligi
ozellikle prolifesyon asmasinda patolojik siireclere neden olusturarak yara iyilesmesini
bozar ve kronik yara olusmasina zemin hazirlar. Bas1 yaralar1 dokudaki kan dolagimini
etkilemesi nedeniyle ve staz {iilserleri ise kapiller akim gradyentini bozarak yara
tyilesmesinde bozulmalara yol acgar. Kisini sigara igmesi, yara iyilesmesine etki eden
ilaglar kullanmasi (6zelikle hiicre boliinmesini etkileyen antitimor ilaglar veya immiin
baskilama yapan steroid ilaglart), enfeksiyon ve radrasyon yara iyilesmesine olumsuz
etki eder (97, 98).

Bunlarin yani sira, dokularin yara iyilesmesine verdigi anormal tepkilerde yara
iyilesmesine etki eder. Bu durumun basinda hipertrofik skar ve keloidler gelir (Sekil
2.19.). Bu durumu yaranin iyilesmeyi fark edemeyip sentez ve ¢ogalmaya devam etmesi
olarak diisiinebiliriz. Normalde yara iyilesmesinde kollajen {iretimi ve yikimi arasinda
bir denge vardir. Kollajen {iretimi lehine dengenin bozulmasi ortamda kollajen miktarini
artiracagl anormal yara iyilesmesi olacaktir. Bu dengesiz kollajen {iiretiminin
mekanizmasi1 tam olarak aydinlatilamamis olsa da ortamdaki TGF-B ve kollejenaz
inhibitorii o2-makroglobin salgilanmasmdaki dengesizliklerin bu siirece yol agtig
diistiniilmektedir. Ayrica bu dokularda normalden fazla miktarda mast hiicresi ve

histamin igerir. Bu lezyondaki asir1 miktardaki kasintiy1 aciklar. Olusan hipertrofik skar
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veya keloidin cerrahi eksizyonu bu anormal mediator salinimina etki etmedigi igin
tedaviyi saglamayacaktir. ilk asamada yaraya silikonlu basing uygulanmasi ve daha
sonra bilenen en etkili uygulama olan topikal veya intralezyonel olarak triamsinolon
uygulmasi bu durumu geriletmektedir. Bu tedavilere yanitsiz vakalarda radyoterapi ve

kemoterapi uygulanabilmektedir (96).

Sekil 2.19. Yanik sonrasi boyun bdlgesinde hipertrofik skar gelisimi olan bir hasta

2.B.9.3. Yara Bakim

Plastik cerrahinin en temel konularindan biri yara bakimidir. Ciltte olusmus bir
yara kisinin sosyokiiltiirel yasantisina etki ederek, kisinin is giicii kaybina neden
olmaktadir. Ayrica ciltte yara olmasi kisiyi psikolojik olarak olumsuz etkiler. Bir yara
bir an evvel kapatilmalidir. Bu durumun degerlendirilmesi ve izlenecek strateji bu isin
uzmani plastik cerrahlar tarafindan yapilir. Plastik cerrahi yenilikler agik bir boliimdiir
ve elde ettigi bu yenilikleri, tip ilminin i¢indeki diger bdliimlere asilamakla
yikiimliidiir. Multidisipliner bir sanat olan insan sagliginda, elde edilen bu yenilikler ile
daha hizli ve etkin islemler yapilabilmektedir. Yara bakim stratejisi, eldeki mevcut
imkanlar ve yaranin durumuna gore degisir. En temel olarak yara temiz olmali ve 6lii

doku bulunmamalidir. Yapilan tiim iglemler bu mantik dahilinde olmaktadir. (Tablo

2.2)
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Tablo 2.2. Yara iyilesemesinde ve tedavisindeki 6nemli noktalar (97)

»Sistemik Parametreleri lyilestir
Beslenme
Glukoz kontrolii
Sigarayl biraktirma
»O0li dokulan debride et
» Yaradaki bioburdeni azalt
» Dolasim iyilestir
Isit
Hidrate et
Cerrahi revaskiilarizasyon yap
»0Odemi azalt
Elevasyon
Kompresyon
»Uygun pansuman malzemesi kullan
Nemli yara iyilesmesi
Eksudayi uzaklastir
Hastayi ya da yarayl travmadan koru
» Gerekirse farmakolojik tedavi ver
»Endikasyon oldugunda yaray greft veya fleple kapat

Normal kosullar altinda fizyolojik olarak bir yara kendini sinirlar ve iyilesir.
Disaridan yapilacak miidahaleler yara iyilesmesinin gecikmesine engel olarak
durumlarin ortadan kaldirilmasi ve iyilesme basamaklarina yardim edilmesi seklinde
olacaktir. Oncelikle yara yeri yabanci mikroorganizmalardan korunmalidir. Aslina
bakilirsa biitiin yaralar kontaminedir. Onemli olan yaradaki bakteri yiikiidiir. Yaradaki
bakteri ylikiine gore yaralar dort baslik altinda incelenebilir. Bunlar:

Kontamine yara: Agik yaralarin timii kontaminedir. Yarada mikroorganizma
tiretilebilir. Ancak konakta herhangi bir reaksiyon yaratacak diizeyde degildir.

Kolonize yara: Yarada bulunan mikroorganizmalar konakta bir reaksiyon
baglatabilecek diizeydedir. Normal immiin yapili bireylerde bir sorun olusturmaz.

Kritik kolonize yara: Yara iyilesmesi bozulmustur. Agr1 6n plandadir. Ancak
konakta sistemik reaksiyon goriilmez. Ek hastalik bulunan bireyler risk altindadir.

Enfekte yara: Mikroorganizmalar dokuda ¢ogalarak infiltrasyon yapar. Konakta
sistemik yanit olusturur. Yara dokusunda gram basma 10° bakteri olmas1 enfektif yara
tanist koydurur.

Cogu yarada sistemik antibiyotik kullanimimin yeri yoktur. Iyi bir debridman ve
pansuman ¢ogu zaman temiz yara elde edilmesinde yeterlidir. Yara yerinde inflamasyon
belirtilerinin olmas1 enfeksiyon riskine isaret eder. Olii dokular1 uzaklastirmak icin
yapilacak debridman, yara bakiminin temelini olusturur. Bakteri ylkiinii azaltir ve
tyilesmeyi hizlandirir. Yalanci eskar dokusuda iyilesmeye olumsuz etkili bir durumdur.

Debridmanin en klasik yontemi cerrahi olarak kesip ¢ikarmaktir. Teknolojik gelismeler
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ile birlikte pansuman aracili debridmanlar ile enzimatik ve otolitik debridmanlar da
yapilabilmektedir. Maggot (kurtcuk) tedavisi de yapilabilecek diger bir debridman
yontemidir.

Yara bakiminda debridmandan sonra diger temel ilke yaranin pansuman ile
kapatilmasidir. Yara temiz olmali ve temiz materyalleri ile kapatilmalidir. En temel yara
kapama materyali steril gazli bezlerdir. Bununla birlikte teknolojik gelismeler 1s1ginda
birgok pansuman materyali tretilmistir. Yar1 gegirken maddeler, hidrojel, hidrokolloid,
kopiik yapisindakiler, aljinatlar, antibiyotik emdirilmis doku ortiileri, biiyliime faktori
icerenler oOrtiiler, sentetik protein igerikli kollajenler, suni deriler gibi birgcok yara
kapama materyali bulunmaktadir. Ayrica negatif basingli yara kapama, hiperbarik
oksijen, kok hiicre tedavisi ve platelet rich plazma (PRP)’de yara bakiminda 6nemli
uygulamalardir (97, 101).

2.B.10 Yanik Hastasina Klinik Yaklasim

Yanik travmasi pek ¢ok agidan tecriibeli ve dikkatli yonetilmesi gereken bir
stirectir. Hasta ile ilk karsilasma anindan hasta taburcu oluncaya kadar ve hatta
taburculuk sonrasi dahi hastanin uzun siireli takipte kalmasinin bilinci ve hastaya
yansimasi itina isteyen uzun bir siirectir. Ayrica ¢ok genis yaralart olan hastalarin yara

bakimi ve takibi tecriibe gerektiren bir ekip tarafindan yapilmalidir.

2.B.10.1. Yanikta ilk Miidahale ve Hastanin Degerlendirilmesi

Yanik nedeniyle travmaya ugrayan hastalarin biiyiik cogunlugu olay yerinde acil
servise getirilerek acil serviste kabul edilir. Hasta ile ilk karsilasma ve hastanin ilk
degerlendirilmesi acil servis sartlarinda yapilmaktadir. Yamk hastas1 ilk
karsilagildiginda yanik tiirli, derecesi ve alan1 ne kadar olursa olsun hastaya oncelikle
multi travmaya ugramis olabilecegi akilda tutulmalidir. Hasta elektrik ¢arpmasi sonucu
yuksekten diismeye bagli olarak kas iskelet sisteminde yaralanma yasamis olabilir,
trafik kazasi sonrasi olusan alev yanigi neticesinde ise kazaya bagl yine kas iskelet
sistemi ve diger sistemleri etkileyen travmasi olabilir, hasta kapali bir alanda termal
yaniga maruz kaldiysa duman solumasina bagli ciddi inhaler yaniga maruz kalmis
olabilir, yine hastanin ek hastaliklara bagli olarak yanik travmasma ugramis olabilir
ornegin epilepsi hastanin nobet gecirerek yaniga maruz kalmasi s6z konusu olabilir.
Kisacasi yanik hastalar1 detayli muayene edilmeli, siiphelenilen durumlarda gerekli ek

incelemeler yapilmalidir. Hastanin muayene bulgular epikiriz formuna detayli sekilde
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islenmeli ve eger yanik merkezinin resmi fotograf arsivi mevcutsa hastanin yanik
alanlar1 fotograflanarak takip acisindan kayit altina alinmalidir.

Bas boyun bolgesinde yanik olan hastalarin inhalasyon yamigi her zaman goz
onlinde tutulmali ve konjuktiva yaralanmasi agisindan dikkat edilmelidir. Hasta
monitdrize edilmeli, hastanin hipotermiye girmemesine dikkat edilmelidir. Monitdrize
edilen hastanin lizerindeki metal takilar ¢ikarilmali, elektro kardiyo grafi (EKG),
saturasyon ve kan basinci takibi yapilmalidir. Muayenede sirasinda lizeri tamamen
ciplak olan hastanin hipotermi riski fazla olup ayn1 zamanda siv1 agig1 da artacagi i¢in
muayene hizli yapilmali ve gerekli tedbirler alinmalidir. Hastanin yanik alani
hesaplanmali, yanik derecesi belirlenmeli, yanik tipi hakkinda bilgi alinmali, bilinci agik
hastada hastanin 6zgec¢misi sorgulanmali, ek hastaliklari olup olmadig1 kayit edilmeli,
hastanin dosyasi incelenerek daha once aldigi tedavileri belirlenmelidir. Ekstremitelerde
sirkiiler yanig1 olan hastalar kompartman sendromu agisindan degerlendirilmelidir.
Hatta gdvde ve boyunda tam kat kani olan hastalar gégiis ekspansiyonu olmayacagi ve
boyunda hava yoluna baski yapacag: i¢in gerekirse acil sartlarinda gdvde 6n yliiziine
eskaratomi yapilmalidir. Boyunda hava yolu basisi mevcutsa hasta acil olarak
operasyona alinarak eskaratomi gerekirse trakeastomi agilmalidir. Elektrik yanigi olan
hastalar yakin kardiak ritm takibi yapilmalidir. Muayenesi tamamlanan hastaya derhal
acil sartlarinda damar yolu agilarak sivi resiisitasyonu baglanmalidir. Genis alan
yaniklarinda damar yolu bulmanin zorlugu nedeniyle hastaya santral vendz kateter
acilmalidir. Hastaya idrar sondasi takilarak saatlik idrar c¢ikisi takibi baslanmalidir.
Hastanimn hemogram, kan biyokimyas1 ve kan gazi incelemeleri yapilmalidir. Hastanin
tetanoz profilaksisi unutulmamasi gereken diger noktadir.

Bas boyun boélgesinde yanik olan veya duman maruziyeti yasamis hastalar,
solunumsal yetmezlik acisindan yakin takip edilmelidir. Hastada saturasyon diistikliigi,
kan gazi parametrelerinde bozukluk ozellikle karbondioksit artigi, agiz i¢i ve burun
bolgesindeki yaniklar, havayolunda birikmis partikiil varlig1 dikkatli incelenmelidir.
Hastanin havayolu agikligr iyi saglanmalidir. Wheezing, ses kisikligi, hipoksi, larinks
O0demi, hiperkarbi durumlarinda hastanin mekanik ventilatére baglanmasi gerekliligi
degerlendirilmelidir.

Kimyasal yanik durumlarinda, neden olan kimyasal ajan1 uzaklastirmak icin
viicut sicakligina yakin derece su ile yanik alani yikanmalidir. Bu tiir yaniklarda
kimsayal maddenin temas siiresi, konsantrayonu ve igerigindeki bilesim 6nemlidir. Eger

toz kimyasal ile temas varsa ilk olarak irigasyon Onerilmez. Ciinkii temas yerinde
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olusacak ¢oziinme ve penetrasyon yanigi siddetlendirilebilir. Antidotu olan bir kimyasal
ise kimyasalin antidot uzaklastirilmasi sonrasi irigasyon yapilabilir. Asit yaniklar
genellikle kendini siirlar. Hidroflorik asit yaniginda, florit kalsiyum baglayici etkiye
sahiptir. Bu etki g6z onlinde bulundurularak kalsiyum glukonath jel uygulamasi ve
akabinde kalsiyum takviyesinin yapilmasi Onemlidir. Alkali yaniklarda, &zellikle
camasir suyu, genel temizleyiciler, ¢imento, kire¢ gibi maddelerin temasi neticesinde
olusur. Bu tip yaniklarda likefaksiyon olusturur ve asit yaniklarindan daha kotii
prognozludur (102, 103).

Ik miidahelesi ve muayenesi tamamlanman hasta acil cerrahi miidahele
endikasyonu bulunmuyorsa, yanik alanlar1 temizlenmeli, pansumanlar1 yapilarak takip
edilecegi yanik {lnitesine alinmalidir. Yanik yarasi temizlenirken bol su ile irige
edilmeli ve yanik alanmi hipotermiye dikkat edilerek 5-10 dakika sogutulmalidir.
Sogutma islemi direk buz veya buzlu su ile yapilmamalidir. 17 ile 37 santigrad (°C)
arasindaki su ile yapilan temizleme ve sogutma islemi, soguk su uygulananlara gore
doku sag kalimi daha fazladir. Ciinkii 1lik su staz zonundaki mikrosirkulatuvar dolagimi
destekleyerek, soguk suya kiyasla doku sag kalim oranini artirmaktadir (104). Siddetli
yanig1 olan hastalar bu sekilde yogun bakim sartlarinda takip edilerek gerekli tedavileri

baslanir.
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2.B.10.2. Hastaneye Yatis Endikasyonlar:

Her yanik travmasi hastanede yatirilarak tedavi edilmesi gerekli degildir. Saglik
bakanliginin 2012 yayinladigi bir genelge de hastanede yatirilarak tedavi edilmesi
gereken durumlart agiklanmistir. Bu endikasyonlar dahilinde hastalar, hastanede

yatirilarak tedavi edilmelidir. Bu endikasyonlar su sekilde siralanir (105):

eHer yasta TVYA > %20, 2. ve 3. Derece yaniklar

eHer yasta TVYA > %5 -10, 3. Derece yaniklar

¢ 10 yas altinda ve 50 yas {istli hastalarda TVYA > %10, 2. Derece ve 3. Derece
yaniklar

e Yiiz, kulak, el ve ayak yaniklari

¢ Genital bdlge ve perine yaniklari

¢ Kimyasal yaniklar

¢ Yildirim ¢arpmalar1

e inhalasyon yaniklari

¢ Yaniga eslik eden ¢oklu travma olmast

¢ Kronik hastalik varligi (diyabet, hipertansiyon, kalp hastaligi, immiin yetmezlik,
norolojik bozukluklar vb.)

e Cocuk istismar1 veya varlig siiphesi

2.B.10.3. Yanmkta Sivi Resiisitasyonu

Yanik sonrasi yapilacak miidahale de belki de en 6nemli basamaklardan birisi
stv1 restisitasyonudur. Yanik sonrast cilt bariyerinin ortadan kalmasi viicutta hemostazi
bozacagi gibi vaskiiler kompartmandaki sivi patofizyolojik mekanizmalar ile damar
disina sizar. Yanik alaninda olusan inflamatuvar olaylar zinciri neticesinde kapiller
gecirgenlik artarak damardaki sivi hiicreler arasi mesafeye gecer. Bu durumda
viicuttaki s1v1 dengesini bozmaktadir. Yanik sonrasi sivi tedavisinde belirli prensipler ve
klinik kaideler mevcuttur. Tarihsel siire¢ icerinde ¢esitli formiiller denemis ve verilecek
stvi niteligi hakkinda cesitli diizenlemeler yapilmistir. Verilecek sivi tedavisi yanik
genisligine ve hastanin viicut agirligina gore hesaplanir. Genellikle %15’den az yanigi
olan erigkin hastalarda oral yolla sivi resiisitasyonu yapilabilir. Yanik alan1i TVYA
%15°ni gectigi durumlarda intravendz yoldan sivi tedavisine baglanmalidir. Yeterli s1vi
reslisitasyonu yapilmazsa vaskiiler sistemede volim azlhigina bagli olarak organ
perfiizyonu bozulacaktir. Ayni zamanda bdbrek kanlanmasi bozulacagi icgin akut

bobrek yetmezligi (ABY) tablosu gelisebilmekle birlikte, staz zonundaki perfiizyon
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bozuklugu nedeniyle yanik derinliginde artis meydana gelecektir. Bu yiizden hastada
gelisen fazla miktardaki sivi agig1 bir an evvel giderilmelidir. Hastaya sivi yiiklemesi
yaparken dikkat edilecek bazi hususlar vardir. Cok asir1 sivi verilmesi, hastanin var olan
kalp yetmezligini derinlestirebilir, akciger 6demine neden olabilir, ekstremitelerde
verilen stvinin damar disina sizmasi sonucu kompartman sendromu gibi Klinik sorular
cikabilrabilir. Hastaya verilecek en uygun sivi glinlimiizde en sik kullanilan Ringer
Laktat soliisyonudur (106). Ciinkii yanik sonrasi yiiksek miktarlarda sivi replasmani
yapilacagi i¢in ringer laktat, serum fizyolojik sivisina gore daha az yan etkiye sahiptir.
Ayrica ringer laktattin igerigindeki laktat karacigerde metabolize olarak sodyum
bikarbonat agiga ¢ikar. Bu bakimdan da yaniga bagli metabolik asidoz tamponlamak
icin ringer laktat tercih edilen bir sividir. Hastaya verilen sivinin yeterliligi idrar ¢ikisina
gore takip edilir. Idrar ¢ikisinda ideal olan miktar yetiskin hastalarda 0.5 ml/kg/saat ve
cocuk hastalarda 1 ml/kg/saat olacak sekilde idrar ¢ikisini saglanmasidir. Ge¢ donemde
yetersiz perflizyona bagli olarak MODS nedeniyle bobrek fonksiyonlarinda da
bozulmalar meydana gelerek mortaliteyi arttirir (85, 86). Kolloid sivi kullanimi
tartismal1 bir konudur. Verilen kolloid sivinin damar disina ¢ikarak 6demi arttiracagi
soylenmektedir. Bu nedenle ilk 24 saat kolloid sivilar onerilmez (107). Albiimin
replasmani da tartismali bir konu olup yararli oldugunu gosteren yayinlar mevcuttur
(108). Giiniimiizde ilk 24 saate verilecek siviyr hesaplamak igin ¢esitli formiiller
gelistirilmistir. Bunlar i¢in de en yaygin kullanilanlar Parkland, Brooke ve Galveston
formiilleridir (109). Tablo 2.3. ‘de yapilan formiilasyon ve verilecek sivi miktarlari

belirtilmistir.
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Tablo 2.3. Yanikta verilecek stvi miktarlari ve tiirlerinin hasta klinigine gére yotemini (109)

Hasta Formiil ismi Soliisyon Cesidi  Tlk 24 saatlik Voliim
Voliim Yonetimi
Erigkin Parkland Ringer Laktat 4ml/kg/%yanik ilk 8 saat
alam yarisi,
sonraki 16
saat diger
yarisi
Modifiye Brooke Ringer Laktat 2ml/kg/%yanik ilk 8 saat
alam yarisi,
sonraki 16
saat diger
yarisli
Cocuk Shriners-Cincinnati Ringer Laktat 4ml/kg/%yanik ilk 8 saat
alan1 + 1500 yarisi,
ml/m2 VYG sonraki 16
saat diger
yarisi
Shriners-Cincinnati Ringer Laktat + 4ml/kg/%yanmk Ilk 8 saat
(erken ¢ocukluk 50mQ NaHCOs (1), alami + 1500 (1), ikinci
dénemi) Ringer Laktat (2), ml/m?VYG 8 saat (2),
Ringer Laktat iiciincii 8
igersinde %5 saat (3)
alblimin (3)
Galveston Ringer Laktat 5000 ml/ ilk 8 saat
m? yanik + 2000  yarisi,
ml/m? VYG sonraki 16
saat diger
yarisi

Giliniimiizde en sik kullanilan formiil Parkland formiiliidiir. Formiil su sekildedir:

4cc X yiizde olarak yanik alani X hastanin kilosunun = ilk 24 saatte verilecek
swinin toplam miktart

[lk 24 saatte verilecek sivi miktari hesaplandiktan sonra, hesaplanan sivinin
yarisi ilk 8 saat icerisinde, kalan diger yaris1 ise 16 saat igerisinde verilir. Kullanilan bu
formiiller her ne kadar klinik agidan pratiklik saglasa da, hastaya sivi yiiklemesi
yapilirken, hastanin verdigi fizyolojik cevap, idrar ¢ikisi, kardiak giic, kardiak etki
olusturacak ek hastaliklar géz Oniinde bulundurulmalidir. Hastaya yapilan sivi

yiiklemesi gerekirse santral vendz kateter yoluyla izlem altina alinmaldir (109).
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2.B.10.4. Yanik Hastasimin Bakimi ve Takibi

Yanik tedavisi hastaneye yatis endikasyonu olan hastada multidisipliner bir siire¢
izlemektedir. Yanik travmasi bir insanin karsilasabilecegi en kotii travmalarin baginda
gelir. Hasta rehabilitasyonu, yanik cerrahisi, sistemik patofizyolojik siire¢ler sonucu
organ yetmezlikleri, entiibe hastanin ventilator takibi, pansuman takibi ve hastanin
diyetinin takibi multidisipliner bir yaklasim gerektirmektedir. Bunlarin yaninda hastanin
psikolojik agidan travmaya ugramis olmasi iyilesme ve rehabilitasyon siirecini
etkilemektedir.

Acil serviste ilk miidahelesi ve gerekli tetkileri yapilan hasta takip edilecegi
tiniteye alinir. Bundan sonraki takip siirecinde hasta ugradigi travmanin boyutuna ve
cesitliligine gore takip edilir. Ektremitelerinde 6dem olan hastanin ektremite
elevasyonu, kas iskelet sisteminde travma olan hastanin stabilizasyonu, yiiz yanigi olan
hastanin solunumsal yakin takibi, yine yiiz bolgesi yanigi olan hastanin kornea
tilserasyonu, gogiis on ve arka duvarinda tam kat yanigi olan hastanin gogis
ekspansiyonunun takibi, tansiyon, kan oksijen saturasyonu, kalp hizi, 6zellikle elektrik
yanig1 olan hastalarda kardiak ritm takibi, ilk 24 saat s1v1 yliklemesi yapilacagi i¢in idrar
cikisinin takibi gibi klinik 6nem arz eden durumlar takip edilir. Hipotermi de dikkat
edilmesi gereken diger bir husustur.

Yatagma alinan ve gerekli stabilizasyonlar1 yapilan hastalarda takibinde 6nem
arz eden baz1 durumlar bulunmaktadir, bunlari su sekilde sayabiliriz:

Kompartman sendromun takibi: Ozellikle ikinci derece derin ve iigiincii derece
yaniklarda, ekstremiteler ve govdelerdeki sirkiiler tarzda olan yaniklar kompartman
sendromuna neden olabilmektedir. Cildin elastikiyetinin kaybi sonucu, interstisyel
araliga gecen sivi, dokulari, arterleri, venleri ve lenf sistemini sikigtirarak distal
dolasimi bozmaktadir. Govde de ise gogiis ekspansiyonunu engelledigi i¢in solunumsal
problemlere neden olmaktadir. Kompartman tanisi doku basincinin 30 mmHg ve
tizerinde olmasi ile konulabilir. Fakat kompartman sendromunda en iyi tani, klinik takip
ve tecriibe ile konulur. Kompartman sendromundan siiphelenilen durumlarda vakit
kaybi olmaksizin fasiatomi yapilmalidir. Eskaratomi ¢ok acil durumdalarda, acil servis
kosullarinda yapilabilir. Clinkii 6zelikle 3. derece yanig1 olan hastalarda cilt dokusunun
duyusu olmayacagi icin eskar dokusu agilabilir. Fakat fasia dokusunda agri1 duyusunu
algilayabildigi i¢in, fasiatomi acil sartlarinda yapilmasi uygun degildir. Fasiatomi i¢in

hastanin gerekli anestezinin uygulanmasi ve ameliyathane kosullar1 gerekmektedir.
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Hastanin monitarizasyonu: Yogun bakim sartlarinda takip gerektiren hastalarda
EKG, karidak ritm, tansiyon, oksijen saturasyonu, solunum sayisi ve viicut sicakliklar
takip edilmelidir. Idrar cikismin takibi verilen sivinin yeterlilifi ve organ
perfiizyonunun etkinligini degerlendirilmesi agisindan G6nemlidir. Yeterli sivi
resiisitasyonu yapilmayan hastalarda beyin, renal fonksiyonlar bozulabilmekle beraber
hemodinamik cevapta bozulur. Hastalara sivi yiiklenmesi yapildigi i¢in hastanin
pulmoner 6dem riski bulunmaktadir. Bu durumda gerekirse giinliik akciger grafisi
cekilerek bu durum takip edilmelidir. Invaziv monitarizasyon hastanin klinik durumuna
gore karar verilir. Hastanin ek hastaliklarinin ve travmasinin olmasi invaziv takip
gerekliligi dogurabilir. Miimkiinse hastanin agirhigi takip altina alinmali ve takip
edilmelidir. Yanik travmasina cevap olarak hipermetabolik bir siirece giren hastada
kalori kaybi fazla olmaktadir. Yine bu hipermetabolik siirece bagli olarak hastalarin kan

sekeri diizeyi yiikselmektedir. Hastalarin kan sekeri takibi de yapilmalidir (110).

Agri takibi: Agr1 yanik hastasini en olumsuz sekilde etkileyen bir klinik
sorundur. Agri duyusu hastadan hastaya goreceli olarak degisebilmektedir. Her ne
olursa olsun hastada agrinin olmasi klinik gidisati etkiler ve agrinin giderilmesi
gerekmektedir. Yanik agrilarimi tedavi etmek giictiir. Agr1 tedavisi i¢in temel olarak
nonsteroid antiinflamatuvar ilag (NSAII) kullanilmakla birlikte, daha siddetli agrilarda
morfin veya fenanil gibi opioid tiirevi ilaclarda kullanilabilmektedir. Opioid tiirevi
ilaglarin bagimlilik yapabilecegi her zaman g6z Oniinde bulundurulmalidir. Sedatif
ilaclar da hastanin ajitasyonunu azaltmak i¢in kullanilabilirler. Yanik hastasinin temelde

4 sekilde agris1t mevcuttur.

1. Hastanin yaniga bagl siirekli agrisinin olmasi; bu durum uzun etkili
analjezikler ile tedavi edilirler.

2. Hastanin pansuman sirasinda veya sonrast olusan agrilari; bu agrilar
genellikle kisa etkili agrt kesiciler ile tedavi edilmekle birlikte, sedatif il