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1-GIRiS

Yanik, insanoglunun karsilasabilecegi en 6nemli fiziksel ve psikolojik travmalardan

birisidir. Genellikle korunabilme olasiligi vardir. Cogunlukla ¢ocuk ve yaslilar etkiler.
Yarattig1 sosyal ve ekonomik problemlerle ciddi bir sorun olusturmaktadir.(1)
Organizmanin bolgesel olarak sicak yanici veya yakict bir madde ile temas etmesi sonucu
olusur. Genellikle 1s1, elektirik, kimyasal maddeler, radyasyon gibi etmenlerle olusur.
Olusacak yamigin siddeti maruz kalma siiresi, yakict maddenin siddeti, 1sis1,
konsantrasyonuna ve dokunun direncine baglidir.(2) Jackson yanig1 destriiksiyonun siddeti
ve kan akimi degisimlerini baz alarak ii¢ farkli zona ayirmistir.(3) Sentraldeki koagulasyon
zonu koagulasyon nekrozu ile karakterizedir. Sentral zonu ¢evreleyen orta zon staz zonu
olarak isimlendirilmistir. En dis tabaka ise artmis kan akimini igeren hiperemi zonudur ve
doku hasarina karsi olusan enflamatuar cevabi temsil eder . Yanik sonrast doku hasarinin bu
paterni en azindan 24-48 saat hatta daha uzun siire devam eder.(4)

Yanik patofizyolojisinin iyi anlasilip staz zonunun kurtarilmasi yanik alaninin potansiyel
derinligi ve genisligini azaltarak mortalite ve morbiditeyi énemli 6lcilide diisiirecektir.(3,5,6)
Yanigin erken evresinde staz zonundaki bu degisiklikler geri dontisiimliidiir. Staz zonunun 24
saat sonra dermal iskeminin ilerleyici karakterine bagli olarak nekroza ugramasi dikkatleri
buraya ¢ekmisltir. Bu zondaki patolojik degisiliklikler durdurulabilirse, ikinci derece
yaniklarin ya da tam hasara ugramamis yanik cildin nekroze olmasi onlenebilir. Bu zonu

kurtarmak i¢in bir ¢ok farmakolojik ajan arastirilmistir ve bir ¢oguda deneme asamasindadir.

Progresif iskemi ve onun meydana getirdigi antioksidanlar engellendiginde staz zonu
kurtarilabilir. (7) Son donem yanik aragtirmalari bu zonun kurtarilmasina odaklanmstir.
Deneysel calismalarda bu zonun kurtarilmasinda  antitrombolitik, antikoagulan,
antiinflamatuar ve antioksidan ajanlar kulanilmistir.(8,9,10) Bir yara olan yaniktada iyilesme
proliferasyon, inflamasyon ve remodeling fazlarini icerir. lyilesme sirasinda notrofiller yara
yerine go¢ ederek seliiler aktiviteyi uyarir ve ¢esitli mediyatorler salgilatir. Bunlardan biride
oksijen radikalleridir.(11)

Bir pineal hormon olan melatonin serbest oksijen radikallerinin gii¢lii bir kurtaricisidir.

Melatonin ayrica nétrofillerin indiikledigi sitotoksisiteden hiicreleri korur. Antioksidan etki



icin hayvan deneylerinde gerekli onerilen doz 10 mg/kgdir. (12,13,14) Bu dozdaki eksojen

melatoninin immiino stimulan etkiside vardir.

Bu ¢alismada ciddi olarak tibbi hasarlar olusturan, psikolojik olarak derin izler birakan,
kendisi ve komplikasyonlarinin tedavisi uzun ve olduk¢a pahali olan yanik yarasinin daha
kabul edilebilir bir seviyeye getirmek amaciyla ratlarda olusturulan yanik alanlardaki staz

zonunun melatoninle kurtarilmasi amaglanmustir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.Yanik Epidemiyolojisi ve Etiyolojisi

Yanikla ilgili en eski yazili belgeye 2400 y1l dnce Hipokrat zamaninda rastlanmistir.1607
yilinda Hildanus yaniklar1 derecelendirmis, 1799 da Earle yanikli bolgeye buzlu su
uygulamanin agriy1 Onleyebilecegini savunmustur. Modern yanik tedavisi 2. diinya
savasindan sonra yanik merkezlerinin kurulmasit ve yanik tedavisinde onemli asamalar
kaydelimesiyle gelismistir. (1,2)

Tiirkiyede 1996 devlet istatistik kurulu verilerine gore yilda ortalama 70.000 kisi yanik
nedeni ile hastanelere basvurmaktadir. Ortamla 200 kiside yanik nedeni ile hayatini
kaybetmektedir. 2002 verilerine gore 7485 kisi yanik nedeniyle yatarak tedavi gérmektedir.
Yine bu verilere gorel67 kisi hayatini kaybetmistir. ABD’de ise her yil iki milyon kisi yanik
nedeniyle hastanelere bagvurmakta 75.000’1 yatarak tedavi edilmekte 14.000 kisi ise hayatini
kaybetmektedir. Ayrica bu hastalarin 6nemli bir kismida hastanelerde uzun siireli tedavi
gormektedir. Hastanelerdeki yanik iinitelerin egitilmis personel gelismis tibbi1 araglar
gerektirir. Yanik; tedavi siliresinin uzunlugu, yiiksek tedavi maliyeti, olusturdugu is giicii
kaybiyla ekonomik olarakta 6nemlidir.(1,5)

Yanik; yaglara gore daha siklik gosteren etiyolojik sebeplerle meydanagelir. Tiim yas
gruplarinda sicak su ve alev yanigi en sik sebeptir. Yanik genel olarak en sik hayatin ilk
birkag yil1 ve 20-30 yas arasindaki aktif donemde siktir. Tiim yanik olgularinin %351 bes yas
altindadir. Bu yas grubunda yanik 3. siradaki 6liim nedenidir. Yanik olgularinin %80 ev
kazalar1 sonucu olusur. Kiiciik ¢ocuklarda neden siklikla haslanma, yetiskinlerde ise alev
yaniklaridir. Yazin petrol {riinleri kullanimi kisin soba kullanimi nedeniyle alev yaniklari
fazladir. Yanginlar tiim yaniklarin % 5’inden azin1 olustururken Oliimlerin %45’ inin
sebebidir. Yetiskinlerde ikinci siklikta elektrik yaniklar1 vardir. Genellikle is kazasi
seklindedir ve ekstremiteleri daha c¢ok etkiler. Verdigi zarar deri nemine, temizligine ve
kalinligina gore degisir. Yetiskinlerde radyasyon ve kimyasal yaniklarda sik nedenler
arasindadir. Yaslilarda yanik gelisme riski azalmistir fakat yasa bagl sebepler dolayisiyla
mortalite artmistir. 60 yas lizeri yaslilar ve 3 yas alti ¢ocuklar mortalite agisindan risk
gruplaridir. Yanik olgularinda mortalite oram ortalama %35 civarindadir. Ik sirada alev

yaniklari ikinci sirada sivi ile haglanma yaniklaridir.(15)



Tiim yanik olgulariin % 80’den fazlasinda diisiik yanik yiizeyi vardir ve ayaktan tedavi

ile takip edilir. Major yanikl1 hastalarin cogunlugunu erkekler olusturmaktadir. (16)



2.2. Yanik Patofizyolojisi

Son 30 yilda yanik patofizyolojisinin daha iyi anlasilmasi ile yanik tedavisinde 6nemli
gelismeler kaydedilmistir. Yanik tedavi basarist artmig, yaniga baglh oliimler azalmis ve

yanik hastalariin yasam kalitesi artmistir.

2.2.1 Lokal Degisiklikler

Cilt dermis ve epidermisten olusur. Epidermis en dig kismidir. Fetal ekdodermden
meydana geldigi i¢in rejenerasyon kapasitesi yiiksektir. Bu nedenle piir epitelyal yaralanmalar
skar birakmadan iyilesir. Ayn1 zamanda dokular ile ¢evre arasinda bariyer gérevi vardir.
Giines 15181n1n zararh etkilerinden organizmay1 korur. Termo regulasyonu saglar. Buharlasma
ile olusan s1v1 kayiplarindan organizmay:1 korur. (17)

Dermis, hiicresel ve hiicresel olmayan komponetlerden olusur. Karmasik bir yapiya
sahiptir. Cildin saglamlik ve elastikiyetini saglar. Temel hiicresi fibroblasttir. Bunlar kollajen
yapim ve yikimindan sorumludur. Ayrica mast hiicreleri, arter, ven lenfatikler ve sinir
hiicreleride igerir. Bazal membran epidermisin bazal hiicreleri ile papiller dermisi birbirine
kaynagtirir. Bazal membran yanik yarasi iyilesmesinde belirleyici role sahiptir. Burasi
hasarlanmigsa skarla iyilesme olur.

Yanikta olusan patolojik hasar koagulasyon nekrozudur .Ismnin yiiksekligi ve etki siiresi
nekroz derinligini etkiler. Yanik hasar1 iki asamada olusur. Birinci asama direkt temasla
olusan hiicre hasarina bagli gelisen koagulasyon nekrozudur. Ikinci asama ise 24-48 saat
icinde gelisen iskemiye bagli olusan hasardir.(18) Jackson yanik hasar bolgesini koagulasyon,

staz ve hiperemi bolgesi olarak {i¢ sinifa ayirmistir.(3)



koagulasyon zonu

staz zonu

hiperemi zonu

Resim 1: yanikta olusan zonlar

Yaralanmanin merkezindeki en fazla hasar goren bolge koagulasyon bolgesidir. Nekrotik bir
bolgedir, geri doniligiimsiiz hasar olusmustur ve debride edilmesi gerekir. Koagulasyon
bolgesinin ¢evresindeki vazokonstriksiyon ve iskemi ile karakterize bolge staz bolgesidir.
Vaskuler hasar ve kapiller kacak ile karakterizedir. (19) Tromboksan-A2 bu bdlgede yiiksek
konsantrasyondadir. Hasar baglangicinda canli olmasina ragmen iyi tedavi uygulanmazsa
O0dem artmasi, infeksiyon gelisimi veya perfiizyonun azalmasi ile bu bolgedeki hiicreler 24-48
saat i¢inde koagulasyon ve nekroza gidebilirler. lyi bir perfiizyon saglanarak oksidan ajanlarin
uzaklastirilmasi ile staz bolgesi canliligini devam ettirir. Bu sebeple yanik tedavisindeki yeni
ugrasi alani staz bolgesi canliligini devam ettirebilmesi {izerine yogunlasmistir.(3) Bu nedenle
yanik tedavisinin temel amaglarindan biri staz bolgesinin ilerleyici dermal iskemiye bagh
nekroza donmesini engellemektir. Bu saglandiginda yanik yara genisligi ve derinligi
artmayacak tedavi sonuglar1 daha iyi ve komplikasyonlar daha kabul edilebilir olacaktir. Bu
amagla cesitli farmakolojik ajanlar deneysel olarak kullanilmigtir arastirmalar halen devam
etmektedir. Tromboksan A2 inhibitdrlerinin, antioksidanlarin, bradikinin antagonistlerinin
staz bolgesinin koagulasyon ve nekroza doniigiimiinii azalttig1 gosterilmistir.(20, 21, 22)
Hiperemi bolgesi, en dista, staz bolgesini ¢evreleyen inflamatuar mediyatorlere bagl
vazodilatasyonla karakterize bir bolgedir. Bagka hasara maruz kalmazsa 7-10 glinde tamamen

tyilesirler.



2.2.2 Sistemik degisiklikler

Inhalasyon hasar1 olsun yada olmasin ciddi yamiklar sistemik bir hastalik olarak
kabul edilmelidir. Yanik bolgesi ve diger dokulardan ciddi bir mediyatdr salinimi olur. Odem
hem yanik bolgesinde hemde uzak organlarda meydanagelir. Yanan bolgedeki
vazodilatasyona bagli plazma proteinleri azalir sistemik hidrostatik basing diisiisii olusur
buna bagli olarakta sistemik 6dem olusur. Hafif yaniklarda 6dem 8-12 saatte, agir yaniklarda
12-24 saattte gelisir. Odemden sorumlu olan mediyatdrlerin baslicalar: sunlardir. Histamin,
kininler, vazoaktifaminler, prostoglandinler, lokotrienler, aktive komplemanlar, platelet
aktive edici faktor, katekolaminlerdir. Yanik 6deminde en erken etki histamine aittir. (18)

Yanik sonrasi ilk birkag saatte histamin kan seviyesi pik yapar.

Yaniktan hemen sonra yi1ginlagsmis trombositlerden salinan serotonin, hem dogrudan hem
de norepinefrin, histamin, anjiyotensin II ve bazi eikozanoidlerin mikrovaskiiler diizeydeki
vazokonstriktor etkisini arttirarak dolayli yoldan pulmoner vaskiiler direncte artmaya yol
acar. Serotonin blokaj1 yanik sonrasi oksijen ihtiyacinda azaltir, kardiyak indeksi diizeltir ve
pulmoner arter basincini azaltir. (23) Ayrica, deneysel olarak antiserotonin etkili metiserjid

ile yanik yara 6deminin azaldig1 gosterilmistir.(24)

PGE 2 ve prostosiklinde yanik ddemini arttirirlar. (25) Bradikinin veniilleri etkileyerek
vaskiiler permeabiliteyi arttirir. (26) PAF’ta yanik hasarma bagli olarak vaskuler
permeabiliteyi arttirir. (27) Yanik sonrasi hiperkoagulabite ve hiperfibrinolitik durum
birbirine eslik eder. Dissemine intravaskuler koagulasyona benzer bir durum ortaya ¢ikar
buda organ yetmezligi ve prognozla iliskilidir.(28) Mikrovaskuler degisiklikler sonucu
azalmis kan voliimii ve kan viskositesindeki artig sonucu kardiyak output azalir. Ventrikiiler
disfonksiyon gelisir ve bundan dolasimdaki miyokardiyal depresan faktér sorumludur.

Basaril1 bir tedavi ile kardiyak output 24-72 saatte diizelir.(29)
2.2.3 Renal Degisiklikler

Yanik renal kan akimimi azaltir, glomeruler filtrasyonda azalma ve sonugta oligiiri
meydana gelir. Yeterli tedavi olmazsa akut tubuler nekroz ve renal yetmezlik ortaya gikar.
(30) Ciddi yaniklarda %1.3-38 oraninda bobrek yetmezligi gelisir ve %73-100 6liimle
sonuclanir. 1984’te yaygin dializ kullanimiyla bobrek yetmezliginden Oliimler ciddi

azalmistir. Erken ve iyi bir tedavi renal yetmezlik ve mortaliteyi azaltir. Yaniktan sonra geg



donemdede renal yetmezlik gelisebilir. Patolojisi karmasiktir, ¢oklu organ yetmezligi ile

iliskilidir ve daha 6liimciildiir.
2.2.4 Gastrointestinal Sistem Degisiklikleri

Adinamik ileus, mide dilatasyonu, mide salgi ve iilser siklifinda artma,
gastrointestinal kanama, mesenterik arter kan akiminda azalma yanikta sik goriilen GIS
bulgularidir. Mukozal atrofi ve perbeabilite artis1 olusur. (31) Ince bagirsak mukoza atrofisi
yanik yiizdesi ve apoptoza bagl artmis epitelyal hiicre 6liimii ile orantili olarak ilk 12 saat
icinde gelisir. Mikrovilluslarda vezikiilasyon ve terminal aktin filamentlerde hasar 18. saatte
en belirgin hale gelir. Yanigin ilk saatlerinde mukozal atrofiye paralel olarak glikoz, amino
asid ve yag asidlerinin emilimi ve mukozal lipaz aktivitesi azalir. Ancak, 48-72 saatte
normale doner.(32) Yanikla birlikte makromolekiillere karsi intestinal permeabilite artar.
Yanigin genisligi ile orantili olarak polietilen glikol, laktuloz ve mannitole karsi intestinal
permeabilite artar. Yanik yarasinin infekte olmasi ile intestinal permeabilite daha da artar.
Floresan dekstran kullanilan bir ¢alismada, genis molekiillerin mukoza hiicreleri arasindan,
daha kiiclik molekiillerin de dogrudan mukoza hiicrelerinin i¢inden pinositoz ve vezikiilasyon
yolu ile mukozay1 gectigi gosterilmistir.(33) Intestinal permeabilite ile iliskili olarak GiS kan
akiminda degisiklikler olur. Yanigin 5. saatinde intestinal permeabilte artarken intestinal kan
akiminin azaldig1 deneysel olarak gosterilmistir." Bu etki 24. saatte kaybolur. Biitiin bu

degisiklikler sonucu mukozal bariyer bozulur ve bakteriyel translokasyonla sonuglanir.

2.2.5 Hipermetabolizma

Siddetli yanik ve resiisitasyon sonrasi hipermetabolizma gelisir bu da tasikardi, artmis kardiak
output, artmis enerji harcamasi, artmis oksijen tliketimi, proteoliz, lipoliz ve ciddi nitrojen
kaybn ile karakterizedir. Bu yanit tiim biiylik travmalarda gozlense de en dramatik sekli ciddi
yaniklarda ortaya ¢ikar, aylarca devam eder, kilo ve gii¢ kaybina neden olur. Bu
degisimlerden katekolaminler, glukokotikoidler ve glukagonlar1 da igeren katabolik
hormonlarin salinmast sorumludur. ' Katekolaminler glukoz yararlanirligini arttirmada
hepatik glukonoejenez ve glikojenoliz iizerinden direkt ve indirekt olarak etkiler. Yag asidi
yararlanirligini da periferik lipolizis lizerinden etkiler. Hepatosit ve lipositler {izerinde direkt

etki alfa ve beta adrenerjik reseptdrler yoluyla olur. Indirekt etki ise pankreastaki endokrin



dokuda adrenerjik reseptorlerin stimulasyonu ile olur, bu da insiilin salinimma gore glukagon
saliniminda goreceli bir artmaya neden olur. Normal olarak glukagon salmimi hepatik glukoz
yapmmini ve periferik lipolizi arttirir. Insiilin ise tam tersi etkiye sahiptir, hepatik glukoz
yapimunt ve periferal lipolizi azaltir. Pankreastaki beta adrenerjik reseptdrlerin
katekolaminlerce uyarilmasi ile hem glukagon hem de insiilin salmimu artar, ancak es zamanli
alfa reseptorlerin uyarilmasi glukagona gore insiilin iizerinde daha fazla inhibitor etkiye
sahiptir. Bu da glukagonun insiilinden daha fazla salmimi ile sonuglanir. Katekolamince
stumule edilmis glukagonun etkileri, yag asidi liretiminde ve saliniminda insiiline gore agir
basar. Glukokortikoid hormon salmimi noéral stimulasyon yolu ile hipotalamik, hipofizer-
adrenal aks ile saglanir. Kortizol enerji substratlar {izerinde benzer etkilere sahiptir, insiilin
direncini arttirir, bu da karaciger glukoz .salinimini arttirarak hiperglisemiye katkida bulunur.
Katekolaminler kortizol ve glukagon ile kombine oldugunda glukoz salinimini asir1 derecede
arttirirlar ki bu da baslangigta yararl olabilir, ¢iinkii glukoz noral dokular i¢in oldugu kadar
inflamatuvar hiicreler icin de temel yakittir.(34,35) Ancak, yanikli hastada hiperinsiilinemik
duruma ragmen hepatik insiilin direnci nedeniyle hipergliseminin devam etmesi yanik tedavi
sonuclarini koétiilestirebilir. Hatta, hiperglisemi bazal enerji gereksinimini degistirmeden kas
katobolizmasini arttirabilir. Disaridan insiilin verilerek 6glisemi saglanmasi ile verici bolge
yarisinin daha hizli iyilestigi, iskelet kas katobolizmasmda diizelme oldugu ve hastanede yatis
stiresinin kisaldig1 gosterilmistir.(35,36) Siddetli yaniklarda gelisen metabolik yanitlardan bir
baskas1 da katabolik hormonlarla iliskili periferal lipolizistir. Katekolaminler, glukagon ve
kortizol seviyelerinin artmasi, yag dokusundaki intraseliiler hormon duyarli lipaz1 stimule
ederek serbest yag asitlerinin salinmina neden olurlar. Bunlar karacigere donerler, burada
enerji i¢in oksitlenirler, tekrar esterlenerek trigliseride dondiiriiliir ve karacigerde depolanirlar
veya VLDL yoluyla diger dokulara gitmek i¢in ileri paketlenme islemine tabi tutulurlar.
Hasarlanmis yag dokusundan agiga ¢ikan gliserol, fosforilasyon sonrasi gliseraldehit 3-fosfat
diizeyinden glukojenik yola katilir. Yaralanmig hastalarda, hormonlarin ve sitokinlerin
etkisiyle veya normal enzimatik siirecin asir1 olmasiyla, lipoliz oranlar1 dramatik oranlarda
yiiksektir, bu durum dolasimda asir1 artmis yagin karacigerde yeterince islenememesine
neden olur ve bu da karaciger yaglanmasi ile sonuglanir. Karaciger yaglanmasinin kisa ve
uzun sonuclari net olmamakla birlikte, pediatrik otopsi calismasinda Olenlerin %80'inde
karaciger yaglanmasi bulundugu ve sepsisle ilintili olabilecegi belirtilmistir. Periferik lipolizi

maniplile ederek karacigeri yaglanmadan koruyabilecegi one siiriilen beta bloker propranolol



ile ilgili daha ileri klinik ¢aligmalar gereklidir.(37) Yanikta katabolik fazi kisaltici
antikatabolik ajanlar ile tedavi sonuglar1 arastirilmistir. Bu ajanlar bliyiime hormonu, insiilin
benzeri bliylime faktorii, insiilin, oksandrolon, testosteron, ve propranololdiir. Disaridan
verilen biliyime hormonu oOzellikle c¢ocuklarda iimit verici goriinmektedir. Artmis
katabolizmay1 iyilestirmede propranolol biiyiime hormonundan daha etkili bulunmustur.
Anabolik steroid olan oksandrolonun verici alanda yara iyilesmesini hizlandirdigi, kilo
kaybin1 azalttigi ve akut yanik yara iyilesmesinde protein katabolizmasini engelledigi
gosterilmistir.(38) Ciddi yaniga bagli komplikasyonlarin siddeti ve sikligi, iyilesmenin
katabolik fazinin siiresi ile orantili olarak artar. Anabolik faz protein ve yaglarin yeniden ve

yavag yapilanmasi ile karakterizedir. Bu faz yaralanmadan sonra aylarca devam edebilir.

Ciddi yanikli hastalarda tiroid hormonlar1 da degisiklik gosterir. Total T3 ve T4
konsantrasyonlar1 azalirken revers T3 artar. Yanikta sepsis gelismisse serbest T3 ve T4 orant

belirgin olarak diiser.(39)

2.3 Yara lyilesmesi

Bir yara olusturan yaniktada iyilesmenin biitiin prensipleri yara iyilesme kurallarina gore
gelisir. Doku yaralanmas1 sonrasi gelisen bir dizi olay, doku biitiinliiglinii yeniden saglamay1
amaglar. Memelilerde bu olaylar dizisi kemik ve bazi durumlarda karaciger dokusu disinda
skar ve fibrozis olusumuyla sonlanir (40).Yara iyilesmesi inflamasyon, proliferasyon ve
remodeling safhalarimi igerir. Inflamatuar fazda hemostaz saglanir ve bunu inflamatuar
maddenin bolgeye gogii izler. Proliferasyon fazinda, fibroplazi, graniilasyon, kontraksiyon ve
epitelizasyon gerceklesir. Remodeling sathasi, skar matiirasyonu olarak da bilinir.

2.3.1 inflamatuar Faz:

Inflamasyon fazi, yara iyilesmesi siirecinin ilk asamasidir. Yaralanmay: takiben yara
bolgesindeki yikima ugramis damarlar hemen daralir. Ozellikle subendotelden olmak iizere
hasarl1 dokudan tromboplastik doku {iriinleri digsar1 salinir. Trombositler kiimelenerek ilk
hemostatik tikaci olusturur. Pihtilasma ve kompleman sistemleri harekete gecer. Intrinsik ve
ekstrinsik pthtilagsma sistemleri protrombinin trombine aktivasyonunu saglar. Aktive trombin,
fibrinojeni daha sonra polimerize olarak kalici pihtiy1r olusturacak olan fibrine cevirir
(40,41,42). Trombusiin olusumunu takiben hemostaz saglanir. Kiimelenmis trombositler

degraniile olarak, inflamatuar hiicreleri yara bdlgesine cekecek kemoaktif maddeleri,
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fibroblast aktivasyon faktorlerini ve vazokonstriktorleri ortama salarlar. Hemostazi takiben,
damarlar koagiilasyon ve kompleman sisteminin {iriinlerinin etkisiyle dilate olur ve
permabiliteleri artar. Bu, inflamatuar hiicrelerin yaraya gecisini arttirir. Yara bolgesine ilk
gelen inflamatuar hiicreler arasinda nétrofiller ¢cogunluktadir. Noétrofiller, hiicresel yikim
maddelerini, yabanci cisimleri ve bakterileri yara bolgesinden uzaklastirir. 2-3 giin icinde
inflamatuar hiicre sayis1 monositlerin hakimiyetine geger. Kanda dolasan monositler yara
bolgesine goc eder ve makrofajlara doniisiir. Bu makrofajlar doku makrofajlariyla beraber
onarim siirecini yOnetir. Makrofajlar doku ve bakteri yikim {irlinlerini fagosite etmekle
kalmaz ayn1 zamanda biiyiime faktorlerini salarlar. Bu biiyiime faktorleri endotelyal hiicreleri,
fibroblastlar1 ve keratinositleri aktive ederek onarim siirecindeki gorevlerini yerine
getirmelerini saglar. Makrofajlardan salinan 20 den fazla sitokin ve biiylime faktorii
bilinmektedir. Monosit ve makrofajlarin yaradan uzaklastirilmasi yara iyilesmesinde énemli 5
derecede yavaslamaya, fibroblast proliferasyonunun gecikmesine ve anjiogenezin ozulmasina

yol acar.

2.3.2 Proliferatif Faz:

Graniilasyon dokusu:

Yaralanmadan yaklasik 4 giin sonra, gegici ekstraselliiler matriks (ECM), graniilasyon
dokusuyla yer degistirmeye baslar. Kapilerlerin invazyonuyla iligkilendirilen bu morfolojik
degisim ayni1 zamanda hiicresel seviyede dermisin kalict elemanlarinin bolgede olusmasiyla
kendini gosterir. Bunlar, fibroblastlar ve fibroblastlar tarafindan olusturulan kollajen ve kan
damarlaridir (43). Bunlarin yaninda, graniilasyon dokusu ayni zamanda, iirettikleri biiylime
faktorleri ve sitokinler sayesinde inflamasyon faziyla proliferatif faz arasinda koprii gorevi
goren makrofajlar1 da icerir. Fibroblastlar yara iyilesmesinde gorev alan en Onemli
mezankimal hiicrelerdir (44). Hem “iliretim” hem de “mekanik™ gorevleri vardir. Fibroblastlar
gecici tripsin yerini alacak olan kollajen bazli matriksin iiretiminden sorumludur. Mekanik

gorevleri ise kontraktil 6zellikleri sayesinde yara kontraksiyonunu saglamalaridir.
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Migrasyon:

Inflamasyon fazindan proliferatif faza gecisi saglayan faktdrlerden biri, sitokinler ve
biiyiime faktorleridir. Fibroblast migrasyonu, PDGF, NGF, TGF-B, CTGF ve Cyr-61
tarafindan stimiile edilir . Ayn1 zamanda gecici matriksin iceriginde yer alan fibronektin de
fibroblastlar1 yara bolgesine ¢eker (45). Yara bolgesine go¢ eden fibroblastlar, iki farkli hiicre
kaynagindan gelirler. Bunlardan biri, yaraya yakin bolgelerde farklilasan hiicrelerdir. Digeri
ise, makrofaj irilinlerinin stimiilasyonuyla fibroblastlara farklilasan yakindaki mezankimal
hiicrelerdir (41,44) . Hiicre yiizeyinde bulunan integrinler, fibroblastlarla ekstraselliiler atriks
arasindaki iliskiyi kolaylastirir (41). Integrinler onarim sirasinda hiicre fonksiyonu kontrol
eden diizenleyicilerdir. Integrinler hiicre disina, membrana ve hiicre icine uzantilari olan
transmembrandz reseptorlerdir (46). Heterodimerik yapidadirlar ve birbiriyle iliskiye girerek
aktif protein reseptoriinii olusturan alfa ve beta alt {initelerinden olusur. Integrinlerin
ligandlar1 biliylime faktorleri ve kollajen, elastin gibi ECM bilesenleridir. Ligandin
baglanmasini takiben integrin reseptoriiniin sitoplazmik reseptoriinde fosforilasyon meydana
gelir ve bu bir dizi sinyal iletimi zincirini harekete gecirerek gen ekspresyonunu degistirir ve
yeni hiicresel fonksiyonun meydan gelmesini saglar. Fibroblastlarin yara bolgesine gogii
diizensiz bir sekilde degildir. Fibroblastlar yara bolgesine fibrillere paralel olarak hareket
ederler. Fibroblastlar bu gogleri sirasinda, hiicresel yikim iiriinleri ve matriks fibrilleriyle
karsilagirlar. Bu engelleri ¢esitli matriks metalloproteinazlar1 (MMP) yardimiyla asarlar.
Simdiye kadar 24 farkli MMP tanimlanmistir (47). Bunlardan MMP-1, MMP-2 ve MMP-3,
TGF-p tarafindan, MMP-19 ise TNF-a tarafindan stimiile edilirler. MMP’lerin anjiogenez ve
fibroblast gogiinde Onemli rolleri vardir. Aymi zamanda yapilan calismalarda timor
invazyonuyla da | iliskilendirilmislerdir (41). MMP’ler bir grup olarak her tiirlii icerige sahip
ECM’yi se¢im yapmadan tanima ve yikma yetenegine sahiptirler. Bu, MMP’lerin ¢ok dikkatli
bir sekilde regiile edilmelerini gerektirir. Bu diizenleme ilk olarak hiicre i¢i iiretim asamasinda
gen ekspresyonunun diizenlenmesiyle olur. Hiicre i¢inde iiretilen MMP’ler proenzimler ve
zimojenler halinde hiicre disina saliir. Hiicre disindaki ikinci diizenleme, ekstraselliiler
aktivasyon sirasinda olur. Uciincii diizenleme, doku matriks metalloproteinaz inhibitdrleri
(TIMP) araciligiyla saglanir (47,48). Son yapilan calismalar anormal MMP ve TIMP
oranlarini asir1 fibrozisin rol oynadigi skleroderma, keloid ve hipertrofik skar gibi durumlarla

iligkilendirmistir. Yapilan calismalarda, hipertrofik skar ve keloidlerde MMP-2, MMP-3,
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MMP-13 seviyelerinin arttig1 gosterilmistir (49,50). Fujiwara, benzer bir ¢aligmada, keloid
fibroblastlarinda tip I kollajen ve MMP-1, MMP-2 TIMP-1 seviyelerinde artis saptamistir
(51). Fujiwara, keloid fibroblastlardaki artmis migratuar aktiviteyi, MMP seviyesindeki artigla

iligkilendirmistir.

ECM iiretimi ve biiyiime faktorleri:

Fibroblastlar, kalic1 ekstraseliller matriks elemanlarint (kollajen, glikozaminoglikan
(GAG), proteoglikan) ve biiyiime faktorlerini tiretmekten sorumludurlar. Kollajen {iretimi,
doku hasarmin yaklasik 3-5. giiniinde baslar ve PDGF, TGF-B, EGF, IGF1, FGF-2,CYGF,
Cyr61, SIP tarafindan stimiile edilirler. (44) Kollajen sentezinde ilk asama bir kollajen
prekiirsorii olan prokollajenin sentez edilmesidir (41). Bu islem membrana bagli ribozomlarda
meydana gelir. Prokollajen suda kolaylikla ¢oziinlir ve bu 6zelligi onun hiicre igerisinde
rahat¢a tasinabilmesi i¢in gereklidir. Hiicre i¢i, prokollajen sentezinde en dnemli asama, lizin
ve prolin’in endoplazmik retikulumda hidroksilasyonudur. Bu asama, prokollajen
molekiillerinin sonradan hiicre disinda meydana gelecek agregasyonu ve fibrillerin olusumu
icin gereklidir. Prokollajen zincirleri hiicre disina salinmalarini takiben, hiicre disinda bir dizi
enzimatik islemden gecerek fibrilleri olusturmak tizere birlesirler.Proliferatif fazda
gerceklesen diger bir olayda anjiogenezdir (42). Doku hasarinin 2. giliniinde endotelyal
hiicreler, gecici ECM lizerinde, fibroblastlara benzer sekilde goc¢ ederler. Endotelyal
hiicrelerin hareketi, VEGF, FGF, anjiopoetin ve TGF- B tarafindan stimiile edilir (41). Ayrica
ECM’nin kendisi de endotelyal hiicreler i¢in bir stimiilandir. Endotelyal hiicreler {izerlerinde
bulunan integrin reseptorler sayesinde ECM vyi tanirlar. VEGF, FGF ve TGF- bu
reseptorlerin hiicre ylizeyindeki sayisini arttirir. MMP’ler anjiogenezde 6nemli gorev alirlar
(47). MMP’lerin gorevi, bazal membranin yikimi ve ECM’nin endotelyal hiicrelerin gegisine
izin verecek sekilde yikimidir. MMP-1,MMP-2, MMP-9, MT-MMP ve MMP-19
anjiogenezde rol alan en 6nemli matriks metalloproteinazlardir (41). MMP-1 tip I kollajen
matriks icine endotelyal hiicre migrasyonu i¢in gereklidir (52). MMP-2, endotelyal hiicre
ylizeyindeki integrinler sayesinde endotelyal hiicrelere yapisir ve endotelyal hiicreler

ilerlerken onlerine ¢ikan, ge¢ici ECM’yi parcalayarak ilerlemelerini saglar (41).
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2.3.3 Matiirasyon (Remodeling) Faz::

Matiirasyon fazi, yara iyilesmesinin en uzun siiren asamasidir Yaranin graniilasyon
dokusuyla dolup, keratinosit migrasyonuyla reepitelizasyon saglanmasini takiben baglar. Yara
yilesmesinin her asamasinda oldugu gibi, bu asama da digerleriyle iist tiste binmistir. (40)
Insanlarda yara matiirasyonu, klinik olarak, yara kontraksiyonu, kizariklik ve yara
kalinliginda azalma, yara kuvvetinde artma ile karakterizedir. Yara kontraksiyonu,
yaralanmay1 takiben 4-5. giinde baslar (40,41,42). Yara kontraksiyonu, myofibroblastlar
sayesinde saglanir. Myofibroblastlar, hiicre i¢i aktin filamentleri igeren fibroblastlardir ve
kontraksiyon oOzelliklerine sahiptirler. Myofibroblastlar, {izerlerindeki integrin molekiilleri
sayesinde ECM’ye tutunurlar. Matiirasyon fazinda yara kalinlig1 azalirken, yaranin tensil
kuvveti ters orantili olarak artar. (40) Bu ECM’nin remodelizasyonuyla iliskilidir. Net
kollajen {iretimi yaralanmadan sonra ortalama 21. giine kadar siirekli bir artig gosterir. Bu
asamadan sonra kollajen sentezinde bir azalma gozlenir. (41) ECM’deki artmis kollajen
miktarinin geri beslemeyle fibroblastlardaki kollajen sentezini azalttig1 diisiiniilmektedir. (53)
Bunu yaninda interferon-gama ve TNF-alfa fibroblastlarin kollajen sentezini azaltmada
etkilidir. (54) Yara iyilesmesinin 21. giiniinde maksimum kollajen miktarma ulasilsa da,
yaranin tensil kuvveti normalin ancak % 20’si kadardir. 6. haftada yaranin tensil kuvveti,
olmasi1 gerekenin % 80’ine ulasir. 21. giinle 6. hafta arasinda gecen ve yara kuvvetinin arttig1
bu donemde gerceklesen asil olay, kollajen yikimi ve yeniden diizenlenmesidir (40,41).
Kollajen yikimi esas olarak MMP ve TIMP {iretimi ile iliskilendirilmigtir. MMP-2, TIMP-2,
MMP-7 ECM remodelizasyonunun erken asamalarinda sentezlenir. Buna karsilik, MMP-1,
MMP-9 ve TIMP-1 seviyelerinde ECM remodelizasyonu asamasindan once bir diisme
gbzlenir. (55) Bu sebeple, MMP’lerin ve TIMP’lerin uyumlu bir sekilde iiretilmesi saglikli
yara matiirasyonu agisindan énemli gibi gériinmektedir. Matiirasyon fazinda ECM niteliginde
belirgin degisiklikler meydana gelir. Zamanla, Tip I kollajen miktar artarken, Tip III kollajen,
proteoglikan ve su miktar1 azalir. Kollajen fibrillerinin kalinligi, interfibriller baglanma atar
ve fibriller yeniden diizenlenir. Yara iyilesmesinin erken donemlerine kollajen fibrilleri
diizensiz sekilde dizilmislerdir. Bu, iyilesmenin erken doneminde, yiiksek kollajen miktarina
ragmen, yara kuvvetindeki zayifligi agiklar. (56,57) Skar matiirasyonuyla beraber, klinik
olarak gozlemlenen kizariklik azalis1 yara igindeki kapillerlerin yogunlugunun degistigini

gosterir. Matiir skar, graniilasyon dokusuna oranla daha az kapiller icermektedir. (43)

14



2.4 Yamgin Genisligi ve Derinligi

Yamgin degerlendirilmesi genellikle hastaya ilk acil girisim uygulandiktan sonra yapilir.
Yanigin ciddiyeti, yanan ylizeyin alan olarak biiyiikliigline, derinligine ve yanan viicut yerine
gore belirlenir. Genis yaniklar derinin lokal travmasi olmaktan ¢ikip, sistemik etkiler
olusturabilir. Yanik yilizey alaninin artmasi mortalite oranlarini artirir. Ayrica hastanin yasi ve
beraberinde bulunan ek hastaliklar da morbidite ve mortaliteyi etkileyecektir. Derin yaniklarda
ciddi skar, fonksiyon bozuklugu ve sakatlik ortaya cikabilir. Yanik genisligi direk olarak
baslangictaki siv1 resiistasyonunu ve daha sonraki beslenme ihtiyaglarini belirler.

Deri iki tabakadan olugsur. Epidermis ve dermis. Epidermis bazal membran ilizerindedir ve
bir bolimii keratinizedir. Dermis epidermisin altinda cilt alti1 yag dokusunun stiindedir.
Icinde kil folikiilleri, sinir ve damar yapilan, ter ve yag bezleri vardr.

Yanik derinligini ilk goriiste dogru olarak tayin etmek her zaman miimkiin degildir. Klinik
degerlendirmede daha yiizeyel veya daha derin olduguna karar verilebilir. 5 yasin altindaki
cocuklarda ve 55 yasin iistiinde erigkinlerde cilt daha ince yapida oldugundan yamgn derinligi
genellikle ongoriilenden daha fazladir. Ayrica kolun i¢ yiizii, perine ve kulakta, diger viicut
bdlgelerine gore cilt daha incedir.(18,25)

Yiizeyel yaniklar reepitelizasyon ile iyilesirken minimal skar ve ciltde renk degisikligi
goriilebilir. Derin yaniklarda her zaman ciddi skar olusumu vardir. Ayrica yiizeyel bir yanik iyi
tedavi edilmez veya infeksiyon olusursa daha derin yanik haline gelebilir. Ter bezleri ve kil
folikiilleri tam kalinlikta olmayan yaniklarm iyilesmesinde 6nemli rol oynarlar. Bunlar farkli
derinliktedirler ve daha derin yaniklarda daha az miktarda ter bezi ve kil folikiilii kaldigindan,

iyilesme stiresi uzar, daha ¢cok enflamatuar yanit ortaya ¢ikar ve daha ciddi skar olusur.

Yanik derinligini dogru tamimakla, konservatif tedavi veya agresif cerrahi tedavi karari
verilecektir. Bdylece tedavi sonuglari bu kararla ortaya ¢ikacaktir. U¢ hafta icinde iyilesen
yaniklarda hipertirofik skar ve fonksiyonel bozukluk genellikle goriilmez. Bununla birlikte uzun
donem renk degisikligi kalabilir. U¢ haftadan daha uzun siirede iyilesmeyen yaniklarda cogu
zaman hipertrofik skar ve fonksiyonel bozukluk ortaya ¢ikar.(18,25,57)

Yanik derinligi dort derecede siniflandirilir.

Birinci derece, ikinci derece ylizeyel ve derin, iiciincli derece ve dordiincii derece. Ayrica

yaniklarin yiizeyel ve derin olarak iki baglik altinda toplanmas1 uygun olacaktir.
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2.4.1 Yiizeyel Yaniklar

Birinci Derece Yanik

Epidermis hasar gormiistiir. Giines yamig1 veya cok kisa siireli ates alev temast bu tiir
yaniklart olusturur.Vasodilatasyon nedenli eritem ve agr1 vardir. Yanik kuru ve kirmizidir.
Basing uygulandiginda kapiller dolusun saglam oldugu goriiliir. Is1 degisiklikleri ve hava
degisiklikleri ile agr1 artabilir. Odem ortaya ¢ikabilir ve 6dem arttik¢a agr1 artar. Biil olusumu
yoktur. 2-3 giin sonra bulgular geriler ve epidermis soyularak ayrilir. Alttan gelen epidermis

ile 7 giin i¢inde iz birakmadan iyilesir.

Ikinci Derece Yiizeyel Yanik

Epidermisin tamami ve dermisin iist boliimiinii tutan yaniklardir. Biil her zaman vardir.
Biil olusumu baslangicta olmayabilir. Bu nedenle derinligin tayininde 12-24 saat beklemek

gerekebilir.

Biil kaldirildiginda yara pembe goriiniimde ve islaktir. Oldukca agrilidir. Agr1 hava ile
temasla daha ¢ok artar. Yara hiperestezik yapidadir. Basing uygulandiginda kapiller dolusun
saglam oldugu goriiliir. Infeksiyondan korunabilirse 3 hafta icinde spontan olarak iyilesir.
Fonksiyonel bozukluk olusturmamasina ragmen, bazen hipertrofik skar meydana gelebilir.

Yiizeyel ikinci derece yanikta iyilesen yara genellikle normal doku rengini yakamaz.

2.4.2 Derin Yaniklar

Ikinci Derece Derin Yanik

Yanik retikiiler dermise kadar inmistir. Dermisdeki kan damarlarinin bir bolimii
tamamen digerleri ise kismen etkilendiginden yanik soluk ve alacali renktedir. Agr1 azdir ve
bast duyusu hissedilir. Basing uygulandiginda kapiller dolagimin kismen veya tamamen
bozuldugu goriiliir. Yanik yerinin duyarlilig1 normal deriye gére azalmistir. ikinci giin yara
beyaz renkte ve olduk¢a kurudur. Yamk eksize edilmez ve greftlenmezse, infeksiyon
olmadig1 takdirde 3-9 hafta icinde iyilesir. Kotii hipertrofik skar birakabilir. Aktif tedavi

uygulanmazsa fonksiyon bozuklugu goriilebilir.

16



Ucgiincii Derece Yanik

Epidermis ve dermisin tamami yanmustir. Ugiincii derece yanik tam kalinlikta yanik
olarak adlandirilir. Klinik degerlendirmede ikinci derece derin yaniklara benzeyebilir. Tam
kalinlikta yanik ile ikinci derece derin yanik derinlikleri arasindaki fark 1 mm'den daha az
olabilir. Beyaz, siyah, kiraz rengi olabilir. Haglanma tiirlinden yaniklarda deri, kirmiz1 ve

parlak goriiniimdedir. Bu nedenle ikinci derece yiizeyel yaniklarla karistirilabilir.

Ancak, deri agrisiz normal deriye gore daha ¢okiik seviyede kosele sertliginde olup

elastikiyetini kaybetmistir.

Derin biiller olusabilir. Yalnizca derin basi duyusu hissedilir. Kapiller dolagim bulunmaz.
Bazen yara seffaf goriinlimde oldugundan, derinlerdeki tromboze olmus damarlar goriilebilir.
Tam kalinlikta yanikta tipik yanik eskar1 olusur. Cerrahi uygulanmadan yerinde birakilirsa 6li
doku giinler ve haftalarca yerinde kalir. Daha sonra alttaki canli dokudan kendiliginden
ayrilir. Ugiincii derece yanik, yalnizca yara kenarlarindan epitelin ilerlemesiyle ve yara
kontraksiyonuyla iyilesebildiginden, milimetrik boyutlarda olanlar kendiliginden bu sekilde
iyilesebilir. Daha biiyiik yaniklarda ise eskar eksizyonu ve greftleme gerekir.(18,25,58)

Dordinci Derece Yanik

Derinin tiim katlan ile birlikte cilt alt1 yag dokusu ve daha derin (kas, kemik, beyin, vs)

dokular yanmistir. Yanigin nedeni bilindiginde bu tip yanik olabilecegi akla gelir.

Bunlar arasinda, elektrik yaniklari, kizgin metallerle temas ve kisinin yanik esnasinda

bilingsiz olmasidir.
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Yanik Derinliginin Degerlendirilmesi

Yiizeyel yaniklar 3 hafta i¢inde iyilesirken, derin yaniklar daha uzun siirelerde iyilesirler.

Tam kat yaniklarda ise hi¢cbir zaman biitiiniiyle iyilesme olmayacaktir.

Yanik derinliginin belirlenmesinde bir ¢ok yontem tarif edilmistir. Bunlarin i¢inde en sik
kullanilan ve standart olan klinik degerlendirmedir. En tecriibeli klinisyenler dahil ilk
degerlendirmede hata yapabilirler. Yanik dinamik bir olaydir. ilk 72 saatte olusan
degisiklikler nedeniyle kesin degerlendirme yapmak genellikle dogru olmaz. Yiizeyel
goriinen bir yanik birkag giin sonra daha derin yanik haline gegebilir. Ustelik yiizeyel yamk
ile derin yanik mesafesi milimetrik boyutta oldugundan ve biitiin yanik alanlar1 ayn1 derecede
olmayabileceginden sik klinik gézlem yapilmalidir. Bununla birlikte tedavinin planlanmasi
ve hastanin ayaktan veya yatarak tedavisine karar verebilmek i¢cin yanik derinligi dogru
degerlendirmek gerekir. Bu nedenle klinik degerlendirme halihazirda en sik kullanilan ve
giivenilen metod olmakla birlikte yeni arayiglar da devam etmektedir. Yanik derinliginde

kullanilan diger yontemler:
1. Olii hiicrelerin ve denatiire kollajenin tayini (biyopsi, ultrasonografi, vital boyalar)
2. Kan akimi degisikliklerinin degerlendirilmesi (fluorometri, Laser doppler, termografi)
3. Yara renginin analizi (light reflektans)
4. Fiziksel degisikliklerin degerlendirilmesi (niikleer magnetik resonans).(25,59)

Johns Hopkins yamik merkezli bir arastirmada Ingilizce literatiir taranarak yanik
derinliginin saptanmasinda giincel yontemler karsilastirilmigtir. Bugiin en sik kullanilan yine
klinik gozlemdir ve buna ek olarak termografi, biyopsi, indocyanin video anjiyografi ve laser

dopplerin kullanimda iyi sonuglar verdigini vurgulamislardir.(60)
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Resim-2: Yanik derinlikleri

2.4.3 Yamgin Genisligi

Sivi replasman tedavisinin hesaplanmasinda, yanik ciddiyetine ve dolayisiyla
ayaktan veya hastanede yanik {initesinde tedaviye karar vermekte ve mortalite degerlen-
dirmesinde yanik yiizeyinin dogru hesaplanmasi gerekir. Viicut yiizeyinin yarisint kaplayan
yaniklarda mortalite yiiksektir. 1/3'ii yanmis olanlarda bile hayati tehlike vardir. Ustelik bu
oranlar ¢cocuklarda ve yaslilarda daha asagida olup, kii¢iik ¢cocuklarda yiizde 10 oraninda bir

yanik hayati tehlike tasiyabilir.

Yanigin genisligi hesaplanirken tiim viicut yiizey alaninin yiizde kacinin yandigi
hesaplanir. En sik kullanilan ve pratik olan1 Wallace'in '9'lar kurali'dir. Bu yontemle hasta ilk
goriildiigiinde zaman hizli ve kabaca hesaplama yapilir. '9'lar kurali'na goére bas %9, iist
ekstremitelerin her biri %9, alt ekstremitelerin her biri %18, viicut on yiizii %18, arka yiizii

%18 ve perine %] olarak hesaplanir.
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Kiiciik veya farkli bolgelerde olan yaniklar igin, hastanin eli kullanilarak o6l¢iim

yapilabilir. Avug i¢i yaklasik %1'lik alana karsilik gelir.

9'lar kurali eriskinlerde dogru bir yontem olarak kabul gormiis olsa bile, ¢ocuklar i¢in
farkli hesaplamalar yapmak gerekir. Cocuklarda bas ve boyun erigkinlerle kiyaslandiginda
daha biiyilik bir alana sahiptir. Alt ekstremiteler ise viicut ylizeyine gore daha kiigiiktiir. Bu
nedenle 'Lund ve Browder' semasi kullanilarak, ¢ocuk yaniklarinda ve degisik yas

gruplarinda yanik genisligi daha dogru hesaplanabilmektedir.

0 yas 1 yas S yas 10 yas 15 yas

a- basmn 9.5 8.5 6,5 5,5 4,5
yarisi

b-bacagin 2,75 3,25 4 4,25 4,5
yarsi

c- 25 Z.5 2,78 3 3,28

dizaltimn

yarisi

Sekil-3 Lund-Browder semasi

Yaniklarin genel degerlendirmesi yapilip, ilk goriildiigii yerde hasta stabilize edildikten
sonra, hastanin tedavisinin nerede devam edilecegine karar vermek gerekir. Bu nedenle
yaniklar kiicilik, basit veya biiylik ciddi yaniklar olarak ele alinmalidir. Basit yaniklar ayaktan
tedavi edilebilir. Ciddi yaniklar yanik merkezlerinde tedavi edilmelidir. Bunlar;

1. 10 yasin altinda ve 50 yasin istiindeki hastalarda % 10'dan fazla II. ve III. derece

yaniklar
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2. Diger yas gruplarinda %20'den fazla II. ve III. Derece yaniklar

. Yiiz, el, ayak, genital bolge, perine ve biiylik eklemlerin iistiindeki yaniklar
. Tim yas grubunda %5'den fazla III. derece yaniklar
. Elektrik yaniklari, yildirim yaniklari

. Kimyasal yaniklar

N N D kW

. Inhalasyon yaniklar

8. Daha 6nceden saglik durumu bozuk olan hastalardaki yaniklar

9. Yanikla birlikte travma varsa (kirik, kafa travmasi vs)

2.5 Yanik tedavisi

Yanik yaralanmasi komplike bir yaralanma oldugu i¢in tedavisinde de 6nemli ayricaliklar
vardir.Bozulan dengelerin saglanmasina yonelik olarak tedavi planlanmalidir.

Her tiir yaralanma ya da hastalikta oldugu gibi yanik yaralanmasinda da erken
girislimlerin ve tedavinin énemi ¢ok fazladir. Yanik yaralanmasindan hemen sonra hastada
yukaridaki dengelerin bozulmadigimi gérmekle birlikte bunlarin kisa bir siire sonra asama

asama ortaya ¢ikacagl bir gercektir.

Yanik yaralanmalarinda diger tim yaralanmalarda oldugu gibi ilk yaklasim hemen hemen
aymidir. Erken donemde hastanin vital fonksiyonlar1 degerlendirilir ve desteklenir.

Hastanin iizerindeki tiim giysiler ¢ikarilip genel ilk muayenenin ardindan, mutlaka

tizerindeki yliziik,bilezik kolye gibi takilar da ¢ikarilmahidir. Eger bunlar erken donemde

c¢ikarilmaz ise bir miiddet sonra 6dem gelisince basiya neden olabilirler.

2.5.1 Hastane Oncesi Bakim

* Yanma siirecinin durdurulmasi
* Havayolunun saglanmasi

* Sivi tedavisinin baglanmasi

* Agrinin giderilmesi

* Yanik yarasinin kapatilmasi
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» Uygun merkeze nakil

Hastane dncesi bakim; ilk ve ayritili degerlendirme olarak iki safhada yapilmaldir. Ilk
degerlendirmede; hastaya ilk ulasan saglik ekibi veya ilk yardimei tarafindan, yanmaya neden
olan etken etkisizlestirilmeli ve ortam, hem kurtarict hem de yanan i¢in giivenli hale
getirildikten sonra, hayati tehdit eden acil durumlar hizli bir sekilde taninmali ve tedavi
edilmelidir. Yanma siirecinin durdurulmasi, etkenden uzaklagsma ve yanmis elbiselerin
cikarilmasi yolu ile yapilmalidir. Erken sogutma, yara derinligini ve agriy1r azaltabilir.
Hipotermiye neden olabileceginden kontrolsiiz yapilmamalidir. Bu sirada yiiziik, bilezik gibi
tim takilar ¢ikarilmalidir. Aksi halde turnike benzeri etki ile iskemi veya 1sinmis
olmalarindan dolayr yanmanin devam etmesine neden olurlar. Vurgulanmasi gereken
noktalardan birisi, yanik hastasinin ilk degerlendirmesinin, herhangi bir travma hastasinda
oldugu gibi yapilmasi gerektigidir. Yani yanik hastasinda travma olabilecegi akildan
cikartmayarak, havayolu ve boyun stabilizasyonu (A), solunum (B) ve dolasim (C) ilk
degerlendirmede saglanmalidir. Tepeden tirnaga muayene ise ayrintili degerlendirmeye
birakilmalidir. Yiiz veya peroral bolge tam kat yaniklarinda, boyunu ¢evreleyen yanik, yaniga
eslik eden akut solunum giicliigii, ilerleyici ses kisikligi, hava acligi, solunum depresyonu
veya degisen mental durumu olan yanik hastalarinda havayolunun saglanmasi igin,
endotrakeal entiibasyondan kaginilmamalidir. Akildan ¢ikarilmamasi gereken bir baska nokta
da inhalasyon yanigi olmalidir. Solunum yolu acikli§i ve karbonmonoksit zehirlenmesi
acillarindan Onem arz ettiginden, inhalasyon hasar1 olup olmadigi, g6z Oniinde
bulundurulmalidir, inhalasyon hasarinin degerlendirilmesinde; yiiz ve boyun yanigi, siyah
balgam, yiiz killarinda tiitsiillenme, patlama, kapali ortamda yangin ve suur bozulma hikayesi
onemlidir. Elektrik yaniginda oldugu gibi inhalasyon yaniginda da disardan goriilen lezyon az
olabilirken, goriilemeyen ciddi hasarlanmalarin olabilecegi akilda tutulmalidir. Inhalasyon

hasar1 diisiiniiliiyorsa maske ile nemli oksijen solutulmalidir.

S1vi, intravendz ve kristaloid (laktatli ringer) olarak verilmelidir. Viicut alaninin %20'si
yanmis hastada intravendz sivi verilmesi genellikle gerekir. Bu oran yash ve cocuklarda
%10'dur. Erken donemde mortalitenin dnemli nedeni hipovolemi oldugundan, sivi tedavisine
miimkiin oldugunca erken baglanmasi ve nakil sirasinda damar yolundan sivinin
inflizyonunun devaminin saglanmasina Ozen gosterilmelidir. Ayrica yanik olan

ekstremiteden damar yolu agilabilir.

22



Yamkh Hastada Siv1 Resiisitasyonu

Yanik travmasina bagl olusan yaygin kapiller zedelenme nedeni ile yanik ve ¢evre doku
icine masif plazma ekstravazasyonu sonucu doku 6demi ve hipovolemi gozlenir. Yanik
travmasinda gozlenen sok; hipovolemik ve dagilim sokunun bir kombinasyonu olarak ortaya
cikar.(61)Yetiskinlerde total viicut alaninin %15'ini ve ¢cocuklarda %10'unu gecen yaniklarda
siv1 resiisitasyonu gerekir. Bu olgularda miimkiin olan en kisa zamanda intravendz sivi
tedavisine baglanmalidir. Siv1 resiisitasyonunda gecikme yaniga bagl komplikasyonlarin ve

mortalitenin artmasina neden olur.(62)

Total viicut yiizeyinin %25'inden daha azi yanmis olan olgularda ileus gelisme riski
diisiik oldugu icin sivi resiisitasyonu oral yolla yapilabilir. Daha fazla yanigi bulunan
olgularda ilk 48 saatte ileus gelisme riski arttigindan sivi resiisitasyonunun IV olarak

yapilmasi gerekir.(63)

Kirksekiz saat sonra yapilan degerlendirmede yeterli miktarda oral alabilen olgularda, oral

baslanir, diger olgularda IV siv1 tedavisine devam edilir.(64)

Yanik sonrasi ilk 48 saatlik siire boyunca gerekli doku perfiizyon ve oksijenasyonunu
saglayacak optimal sivi miktarin1 belirlemek amaciyla degisik formiiller 6nerilmis olmakla
birlikte hala ideal bir resiisitasyon formiilii yoktur. Giiniimiizde bir¢ok yanik merkezinde en
stk kullanilan formiil Parkland formiilidiir. (62) Parkland formiiliine gore hastalara ilk 24
saatte, 4 ml/kg/yanik yiizdesi formiilii ile, hesaplanan miktarda kristoloid soliisyonu verilir.
Verilen sivinin hizi saatlik idrar ¢ikisini 0.5-1 ml/kg/saat ve ortalama arter basincin1 70 mm
Hg'nin lizerinde tutacak sekilde ayarlanir. Yaralanma zamani resiisitasyon i¢in baslangic
noktas1 olarak kabul edilmeli ve halihazirda verilmis olan herhangi bir sivi, hesaplanan
ihtiyactan ¢ikarilmalidir. Yaralanmadan sonraki ilk 8 saatte damar gegirgenligi daha fazla
oldugu i¢in formiillerle hesaplanan sivinin yaris1 bu dénemde verilir." Viicut yiizeyinin
%50'sinden fazlasi yanmis olgularda asir1 siv1 yiiklemesini 6nlemek i¢in verilecek sivi miktari

%350 tizerinden hesaplanir.(64)

Asirt sivi resiisitasyonu, damar disina sivi ekstra-vazasyonunun hem miktar, hem de
siiresini arttirarak doku 6demini attirir ve sonuglari kétiilestirir.(65) Izin verilen simirlarda
hipovoleminin, resiisitasyon i¢in gereken voliimii azaltarak yanik sonrasi 6demi azalttig
bildirilmistir.(61,66) Amac yeterli miktarda minimal sivi vermek olmakla birlikte

resiisitasyona baglamada gecikme olan, inhalasyon yaralanmasi bulunan olgularla ve yiiksek
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voltajli elektrik yaniklarinda yanik genigligine gore hesaplanan sividan daha fazla siviya
ihtiya¢ duyulur." Ancak asir1 IV siv1 verilmesinin akciger, beyin ve artmig yara édemi ile

sonuclanabilecegi unutulmamalidir.

Verilen sivinin miktar1 kadar cinside 6demin biiytikligiinii etkiledigi i¢in Onemlidir.
Yanikli hastada s1v1 resiisitasyonuna Ringer Laktat ve normal salin soliisyonu gibi kristaloid
soliisyonlar verilerek baglanmalidir. Laktatli Ringer Soliisyonundaki klor konsantrasyonun
fizyolojik degerlere yakin olmasi nedeni ile izotonik soliisyonuna tercih edilebilecegi

bildirilmistir.(61,63)

Resiisitasyonun ilk 24 saatinde kolloid kullanimi tartismalidir. Ozellikle ilk 12 saatte
verilen kolloidin ekstravaskiiler mesafeye gecerek, burada osmotik basinci ve dolayisi ile
O0demi arttiracagi bildirilmistir.(64)Teorik olarak hipovolemik hastalarin resiisitasyonunda
kolloid kullaniminin plazma osmotik basincini korumalari, plazma hacmini daha etkili
genisletmeleri, dokularda ve akcigerde 6demi azaltmalar1 gibi avantajlar1 bulunmakla birlikte

klinik ¢aligsmalarda kolloid resiisitasyonunun sonuglari iyilestirdigi gosterilememistir.(67,68)

Restisitasyon i¢in, hipertonik sivi kullaniminmi yaygin degildir. Hipertonik salin soliisyonu
interstisiyel alandan sivi  rearbsorbsiyonuna neden olarak intravaskiiler voliim
resilisitasyonunu, kan basincini, kardiyak outputu ve serebral perfiizyonu daha hizl diizeltir ve
verilecek sivi miktarini azaltir. (68)Travma ve yanikli hayvan modellerinde hipertonik tuzlu
su resiisitasyonunun doku Odemini azalttigi, organ perfiizyonunu arttirdigi ve sonuglan
tyilestirdigi bildirilmistir.(69,70) Yapilan baz1 klinik caligmalarda da hipertonik tuzlu su
resilisitasyonunun sivi yiiklenmesi, doku 6demi ve abdominal kompartmant sendromu gibi
komplikasyonlar azalttig1 gosterilmistir.(71,72) Ancak hipertonik tuzlu su resiisitasyonlarinm
erken donemde bobrek yetmezligine ve mortaliteye neden olabilecegini bildiren ¢alismalarda
bulunmaktadir.(73) Bugiin i¢in hipertonik tuzlu su soliisyonlarinin rutin kullanimi One-
rilmemekte ancak resiisitasyonun erken donemlerinde ve kalp rezervi belirgin olarak azalmis
olan bazi olgularda Onerilmektedir.(61,63,74) Hipertonik tuzlu su soliisyonlarinin kullanimi
esnasinda, serum sodyum konsantrasyonu 160 mEg/L'nin {iizerine c¢ikarsa inflizyon

durdurulmalidir.(75)

Kan transfiizyonu gerektirecek ilave bir yaralanma veya anemi yoksa resiisitasyon i¢in
kan transfiizyonu yapilmasina gerek yoktur.(64)Cok merkezli kohort analiz ¢aligmasinda kan

transfliizyonu yapilan yanik hastalarinda mortalitede artis saptandigi bildirilmistir.(74)
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Resiisitasyonun Izlenmesi

Yetersiz s1v1 verilmesi kadar asir1 sivi resiisitasyonu da yanik sonrasi komplikasyonlari
artirr.  Bu nedenle yapilan resiisitasyonun yakindan takip edilmesi gerekir. Sivi
resiisitasyonunun yeterliligi; kan basinci, nabiz sayisi, biling durumu, idrar ¢ikist ve
gerektiginde santral vendz basing Olgiimii ile degerlendirilir. Kardiyak problemi bulunan

olgularda verilen sivinin takibi i¢in, pulmoner arter kateteri takmak gerekebilir.

Idrar ¢ikisinin takibi resiisitasyonun yeterliligini belirlemede en &nemli gostergelerden
birisidir. Osmotik dilirez yapilmayan erigkin olgularda 30-50 mi/saat ve ¢ocuklarda saatte 1
ml/kg/saat idrar ¢ikisi resiisitasyonun yeterli hizda yapildigini gésterir." Idrar hacmini 0.5-1
ml/kg/saat lizerine ¢ikaracak hizda yapilan sivi tedavisinin intravaskiiler hipervolemi ve akut

konjestif kalp yetmezligine neden olabilecegi bildirilmistir.(76)

Asirt sivi verilmesi, akciger 6demine neden olabilecegi gibi, yanik ve yanik olmayan

dokularda 6demi arttirarak eskarotomi ve fasyatomi ihtiyacini arttirir.

Ayrica asir1 sivi resiisitasyonunun karin i¢i basincini arttirdigi ve buna bagli abdominal
kompartman sendromu gelisebilecegi bildirilmistir.(63,75,77) Asir1 resiisitasyona baglh

orbital kompartmant sendromu da rapor edilmistir.(78)

S1v1 resiisitasyonu sirasinda belli aralarla solunum sesleri dinlenmeli, gilinliik akciger
grafileri ¢ekilmeli ve agirlik takibi yapilmalidir. Solunum yollarinda yanigi bulunan, tasipnesi
olan ve resiisitasyona beklenen cevabi vermeyen olgularda arteriyel kan gazlarina
bakilmalidir. Parmaklan yanmamis hastalar pulsoksimetri ile takip edilmelidir. Endotrakeal
entiibasyon ve mekanik ventilasyon gerektiren olgularda end-tidal CO, takibi gerekir. Kan

biyokimya degerleri, tam kan sayimi ve klinik duruma goére daha ileri tetkikler istenmelidir.

Agrinin kesilmesi hem tibbi hem de insani ag¢idan gereklidir. Ambulanslarinda doktor
bulunan nadir iilkelerden olmamiza ragmen, hastane Oncesi donemde yanik hastalarinda
analjezik pek kullanilmamaktadir. Uzun mesafeli nakillerde 6zellikle agrinin kesilmesi uygun
olacaktir. Morfin siilfat 2 mg intravendz uygulanabilir ve hastanin cevabina gore doz titre
edilebilir. Narkotik kullanimi sirasinda hipoksi ve hipovolemi belirtilerinin baskilanabilecegi

ve solunuim-dolagim depresyonu gelisebilecegi unutulmamalidir.

Hastane oOncesi tedavide asil amag; kisa siirede ve hastanin tedavi olabilecegi uygun

merkeze naklini gergeklestirmektir. Iyi bir hastane &ncesi ve acil servis koordinasyonu ile bu
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stire minimumda tutulmalidir. Yurt disinda EMS (Emergency Medical System) olarak
isimlendirilen hastane oncesi acil bakim sistemi iilkemizde son yillarda hizli bir gelisme
kaydetmistir. Bir ¢cok yerlesim merkezinde hastanelerle entegre ¢alismay1 hedefleyen 112 acil
saglik hizmetleri; ilk ¢agri anindan itibaren, uygun merkeze yatana kadar hastay iistlenip
tedavisini takip etmeyi hedeflemektedir. Ancak hastane dncesindeki iyilesme yetmemektedir.
Hastay1 hastaneye alip uygun servise yonlendiren acil servislerle hastane oncesi acil bakim
sisteminin entegrasyonu arttig1 oranda bu hastalara daha iyi hizmet verilebilecektir. Hastane
oncesi ve acil servis hizmetleri iyilestirilse de, yanik merkezlerinin sayis1 artirilmadan, yanik
hastalarin hak ettikleri tedaviyi ne kadar iyi seviyede alabilecekleri de siiphelidir. Diger
sevk islemlerinde oldugu gibi, sevki gereken yanik hastasinin tedavi edilebilecegi ozellikle

yanik tinitesi bulunan bir merkeze gonderilmesi uygun olacaktir.

Sonu¢ olarak hastane Oncesi bakimda yanik hastasinin; havayolu agilarak boynu
sabitlenmeli, solunumu saglanmali, gerekiyorsa entiibe edilmeli, kristaloid ile damar yolu
acilmali, yarasi temiz bir bezle kapatilmali ve agrisi kesilerek bir travma hastasi1 gibi nakli

yapilmalidir.

Asit, alkali veya petrol trilinleri ile temas sonucu olusan kimyasal yanikli bir hastaya
Temel Yasam Destegi uygulandiktan sonra, birka¢ istisna hari¢ yanik bdlge bol su ile
yikanarak ajan uzaklastirilmalidir. Hipotermiyi onlemek agisindan su viicut 1sisina yakin
olmalidir. Asit ile olusan yaniklarda 20-30 dk. yikamaya devam edilirken, alkali madde
yaniklarinda 60 dk. siire ile yikama yapilmalidir. Zift ile olusan yanikta yanik bolge buz ile
dondurularak zift ¢ikarilmalidir. Yikamanin ilk islem olmadigi istisnalardan biri kireg ile
olusan kimyasal yaniktir. Bu durumda bol su ile yikamadan 6nce maddenin firca ile
uzaklastirllmas1 gerekir. Koroziv organik asit olan karbolik asit (Fenol) endiistri ve tipta
yaygin kullanilmaktadir. Kismen agrisiz kahverengi, beyaz koagulumlarla karakterize cilt
lezyonla-nna neden olur. Fenol yamigi siiphesinde, su ile dilusyon, penetrasyonu
artirabileceginden dikkatli olunmalidir. Diger bir kimyasal yanik sekli olan metallerle temas
durumunda da su ile eksotermik (i1s1 veren) reaksiyon olusacagindan ciltteki hasar
artabilecektir. Bu yanik tiirlerinde, inorganik yag ile kimyasal ajanin uzaklastirilmasi

gerekmektedir.

Yaniklar icerisinde belki kurtaricinin en riskli durumda oldugu grup olan elektrik

carpmalarinda, hastanin bulundugu alan riskli bir yer anlamina gelir ve yaral kisi elektrik
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akimi ile temas halinde olabilir. Miimkiinse elektrik akimi ilk kaynagindan kapatilmalidir. Bu
yapilamiyorsa, kurtarici kendisi i¢in tedbirler almalidir. Elektrik akimi 600 voltun iizerinde
ise kum ahsap gibi materyaller akimi iletecek ve giivenilir olmayacaktir. Yine bu durumda
zemin ile akim temas1 devam ediyorsa, lastik eldiven veya botlar kurtariciy1r korumayacaktir.
Eldiven veya botlar akima direngli olarak 6zel iiretilmisse, bu problem olmayacaktir. Kalpte
ritm (ventrikiiler fibrilasyon) problemleri olabilecegi unutulmamalidir. Biiyiik kas
gruplarinda kasilmalar sonucu CRUSH sendromu ve miyoglobiniiri gelisebilir ve bu nedenle
stv1 tedavisinin 6nemi daha da artabilir. Ayrica elektrik yanigina maruz kalan kiside travma,
ozellikle de tetanik kasilmalara bagli spinal travmalar olabilecegi akilda tutularak, Temel
Yasam Destegi ve resiisitasyon islemleri uygulanmalidir. Elektrik yanigi olarak kabul
edebilecegimiz yildirnm ¢arpmasi ile 2 bin ile 2 milyar volt arasinda bir enerji olustugu
diisiiniiliirse (sehir cereyan1 110-220 volt) alan ve kurtarici giivenligi fevkalade dnemli hale
gelmektedir. Bitki ortiileri ile kapli veya karanlik alanda kurtarma yaparken, elektrik
enerjisinin farkedilemeyebilecegi g6z dniinde bulundurulmalidir. Kurtaricilarin giivenligi igin
kisa bir alan arastirmasi yapilarak; beklenmeyen metal, duman kokusu arastirilmalidir.
Elektrik akimi diislindiirecek bir bulgu olmasi halinde, tedbirler alinmalidir. Yildirim
carpmalar1 hakkinda, hastanin muayenesinden ¢ok alanin kontrolii bilgi verecektir. Cevredeki
nesnelerde carpma etkisi, simsekli firtina hikayesi, yanik bitkiler alanda bulunan belirtilerden
bazilaridir. Cogu kere 6liim nedeni kardiak arrest ya da solunum merkezininin inhibisyonuna
bagli solunum durmasi olan bu hastalarda fizik hasar siddetli olmadigindan, Temel Yasam

Destegi'nden fayda gdrme sanslar1 yiiksektir.

Okiiler kimyasal yanik, endiistriyel alanda, laboratuarlarda ve kaza sonucu her tiirli
ortamda olabilen bu yanik tipinde, goz yasarmasi, kirmizilik, agri ve blefarospazm
olabilmektedir. Alkali madde yanigi, asit yaniktan daha ciddidir. Asit yaniklarda en az 1-2 L
SF ile 30 dk.lik yikama Onerilirken, alkali yaniklarda 24 saat hatta daha uzun siireli stirekli
yikamay1 Onerenler vardir. Bu nedenle hastane Oncesi yapilmasi gereken en mantikli
yaklagim, araliksiz SF ile yikamanin saglanmasi olmalidir.Yikamanin sonlandirilma-sina acil

serviste pH oOl¢iilerek karar verilebilir.

Yanik merkezine nakli gereken hastalar baglangi¢ i¢in ilk miidahale yapilabilecek bir
merkeze yoOnlendirilmelidir. Yanik {initesi bulunan bir merkeze nakil ise, su durumlarda

yapilmalidir.
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* Yiizde 10'dan fazla 2° yanik
» Her tiirlii tam kat yanik

+ Ozel bolge (yiiz, gbz, kulak, el, ayak, perine, biiyiik eklem) yaniklart
* Elektrik yaniklar1 (Yildirim diigsmeleri dahil)

» Kimyasal yaniklar

+ Inhalasyon hasari

 Ek patolojiler (koroner arter hastalig1 gibi)

* Eslik eden travma

* Sosyal, psikolojik destek ve uzun siire rehabilitasyon gerektirebilecek yanikli hastalar

2.5.2 Yanikhh Hastanin Cerrahi Tedavisi

Yanikla acil servise basgvuran hastanin ilk degerlendirmesi acil iinitelerinde olur ve
havayolu, solunum ve dolasimin kontrol altina alinmasi, sivi replasman1 ve
termoregulasyonun saglanmasiyla baslar.(79) Yanik hastalarinin 6zgiil tedavisinin ve
cerrahisinin yapildigi  merkezler, konu {izerine egitimli farkli disiplinlerden personelin
erisiminde bulunan (hemsire, personel, sosyal hizmet gorevlisi, fizyoterapist, psikolog,
diyetisyen, enfeksiyon hastaliklari, genel cerrahi, plastik cerrahi, anestezi ve reanimasyon
hekimleri) ve hastanin metabolik, immun ihtiyaclarina yanit verebilecek bir yerlesim
icerisinde hizmet vermelidirler.(80) Geride biraktigimiz 30 yilda viicut yilizey alaninin
%50sini etkileyen bir termal travma hastasinda mortalite >%50 iken, giiniimiizde cagdas

merkezlerde bu oran %10un altina inmistir.

Tim yanik hastalari, tedavilerinin basinda her hangi bir inhalasyon yaralanmasi
(havayolu yaniklar1 ve CO intoksikasyonu) g6z 6niinde bulundurularak %100 0, solumalidir.
Havayolu temini, tiim acil hastalarda oldugu gibi yanikta da birincil onceliktir. Bas-boyun
yaniklarinda olusan interstisyel O6deme bagli havayolu kompresyonu ve havayolunu
ilgilendiren organlarin direkt yaniga maruz kalmasi havayolunu tehdit edebilir ve endotrakeal
entubasyon gerekliligi ortaya c¢ikabilecegi diisiiniilerek trakeostomi uygulanmasi giindeme

gelebilir.(81)

Yeterli s1v1 resusitasyonu oldugu halde periferal dolasim Doppler ile ortaya konamiyor,
nabizlar alinamiyorsa ilgili uzuvdaki sirkumferensiyel yaralanma ve eskarin neden oldugu

kompresyon akla gelir ve eskarotomi endikasyonu giindeme gelir. Ancak akilda tutulmalidir
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ki, bu hastalarda periferal dolagim yetersizliginin en sik nedeni yetersiz sivi resusitasyonudur.
Eskarotomi, yatak basinda, iv sedasyon altinda uygulanabilir. Eskarotomide amag interstisyel
O6deme bagl ortaya ¢ikan kompartman sendromunu engellemek veya tedavi etmek degildir.
Dolayisiyla yalnizca yanik dokuya uygulanir. Subkutan dokuyu insize etmek anlamli bir
sonu¢ vermedigi gibi iyilesme ve rejenerasyon siirecini bozabilir.(79) Eskarotomiye ragmen
ve yeterli s1v1 resusitasyonu altinda periferal dolasim bozuklugu devam ediyorsa, yanik deri
kompresyonu yaninda 6deme bagli kompartman sendromu diisiintilmelidir. Bunun tedavisi
fasyotomidir. Eskaroto mide bir diger kural, eklem tizerinden gegcilirken lineer kesilerden
kacinilmasidir. Eskarotomi sadece uzuvlara degil, gogiis duvarini ¢epegevre saran yaniga
bagl akciger komplianst ve dolayisiyla vital kapasite kisithiligini tedavi etmede toraks

duvarina da uygulanabilir.

Yiizeyel yaniklar; yara iyilesmesi icin kritik siire olan 3 hafta igerisinde kapanabilme
olasilig1 yiiksek olan yaralar (1.derece ile 2.derece yiizeyel yaniklar bu grupta yer alirlar). Bu
gruba giren yanik yaralarinin tedavisi konservatif yara bakimi olmalidir. 3 hafta igerisinde
spontan kapanmasi beklenen bu yaralarda rejenerasyon cilt girintileri igerisindeki dermis ve
eklerinden olusmaktadir ve skarlasmadan iyilesme olasiliklar1 yiiksektir. Burada amag
reepitelizasyon siirecini hizlandirmak ve uzatabilecek yandas travmalart (enfeksiyon,
beslenme ve protein imbalansi, repetetif irritatif pansuman gibi) engellemek amagli yara
bakimi olmalidir. Bu yaralarin bakiminda giimiis siilfadiazine yillardir kullanilagelmektedir.
Ancak etkin yar1 dmriiniin kisa olmasi, stk pansuman degisikligini zorunlu kilar. Belki de
hasta i¢cin Omriiniin en agrili bu deneyimini giinde 2-3 kez yinelemek, hastanin zaten
travmatize olmus psikolojisini kotli yonde etkileyebilir. Gilinlimiizde daha sofistike
yaklagimlar kabul gormiistiir. Bunlar arasinda gegici suni insan derileri, xenogreftler,
homogreftler sayilabilir. Yiizeyel yamigin konservatif tedavisinde kullanilan materyal ne

olursa olsun su bagliklara dikkat edilmelidir;

Definitif pansuman 6ncesi tiim devitalize dokulardebride edilmelidir. Boylece cilt
rejenerasyon fazina hizligegebilecektir. Kullanilan pansuman, enfeksiyonlara karsi bir bariyer
olusturabilmelidir.Yiizeyel yaralarin enfeksiyonu, bu yaralar1 tam kat yaralar haline
getirebilir. Bu, hem skarsiz yilesme hedefini sabote eder, hem de metabolik olarakzorda olan
bu hastalarda sepsis i¢in giris kapisi olabilir. Pansuman, hasta rahatin1 6n planda tutmali, ¢ok
fazla agriya yol agmadan degistirilebilmelidir. Pansuman, erken rehabilitasyona ve tam ROM

(range of motion) a izin vermelidir.Pansumanin bakimi hasta ve yakinlar1 tarafindan
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rahatlikla yapilabilecek basitlikte olmalidir. Pansuman,hastanin erken taburculuguna ve has-

tanin hastane ortamindan hizlica uzaklasmasina olanak vermelidir.'

Orta derinlikteki yaniklarda; 3 hafta igerisinde spontan iyilesme gdsterip gosteremeyecegi
ilk muayenede belirlenemeyen derinlikteki yaralarla birlikte ayn1 hastada degisik derinlikteki
yaralarin bir arada bulunmasi. Bu baglik altina 2. derece ylizeyel derin aras1 yaniklar (spontan
tyilesme ongoriilemeyen) ile degisken derinlikte yaralarin bir arada bulundugu yaniklar girer.
Bu yaralarin takibinde erken yara eksizyonu ve greftleme, spontan ve dolayistyla skar
birakmadan iyilesebilecek yaralarin feda edilmesi anlamina gelip, sonucu olumsuz
etkileyeceginden konservatif kalinmalidir. Spontan iyilesme goOsteremeyen yaralarin
konservatif izlemi ise belli bir siire sonra enfeksiyon ve sepsise temel hazirlamakta,
dolayistyla tavsiye edilmemektedir. Bu durumda 10-14 giin konservatif izlem sonunda ikinci
bir gézden gegirme yapilir. Yaranin travma giinii 0. glin alinacak sekilde 3 hafta igerisinde
spontan iyilesme gosterip gosteremeyecegi konusunda tekrar degerlendirme yapihr.3. haftada
kapanacak gibiyse yiizeyel yaniklarda oldugu gibi konservatif izlem, kapanmayacak gibiyse
yara eksizyonu ve otogreftleme derin yaniklardaki gibi yapilir. Konservatif izlemde sistemik
antibiyotik kullanim endikasyonu yoktur. Yanik yara sepsisi gelismigse sistemik antibiyotik
baslanir. Ancak yanik enfeksiyonu ve sepsisi cerrahi degerlendirme algoritmasini
degistirmez. Orta derinlikteki yaniklarda bu ¢evrenin disinda degerlendirilebilecek durum ise
yasamu tehdit edici genislikteki yaralardir. Burada konservatif kalmak dogru olmaz. Erken

yara eksizyonu ve homogreftleme tek secenektir.(79)

Derin parsiyel ve tam kat yaniklar, bu gruba ise spontan iyilesmeden s6z edilemeyecek 2.
derece derin, 3. ve 4. derece yanik yaralar1 girer. Bu yaralarda spontan iyilesme tam kat i¢in
s0z konusu degildir. Derin kismi yaralar i¢inse, iyilesme 3 hafta igerisinde rejenere olama-
yacak kadar derin deri girintilerinde kalan saglikli artik dermis {iyelerine tabi oldugundan, bu
yaralarin tedavisi klasik erken yara eksizyonu ve otogreftlemedir. Erken greftleme
basarilabilirse topikal antibiyotik gereksinimi bile kalmaz. Bakteriyel kolonizasyonun
basladig1 kritik 24-48 saat igerisinde yara yatagi uygun olacagindan bu greftleme basarili

olacaktir.

Bu noktada erken cerrahi total yara eksizyonu ve seri tanjensiyel eksizyonu destekleyen iki
farkli klinik goriis bulunmaktadir. Birinci grup, erken eksizyon ve greftlemenin, kritik

kolonizasyon oncesi yapildig1 i¢in daha basarili olacagini, boylece siireci geciktirebilecek
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yara sepsisinin Oniine gecilebilecegini, ikinci grup ise termal travmadan etkilenmis ancak
uygun resusitasyonla kurtarilabilecek dokularin béylelikle feda edilmesi gerekecegini
belirtirler. Bu durumda se¢imi yapacak cerrahin ilk degerlendirmedeki deneyimi 6n plana
cikar. Renkli cilt Doppler haritalandirmasi, ilk 24-36 saat arasi1 devitalize olmaya egilimli
derinin degerlendirilmesinde yardimci yeni bir ¢alisma olarak son zamanlarda 6n plana

¢ikmaktadir.

Yanik cerrahisinin ilkeleri:

Yanik cerrahisinde diger cerrahi girisimlere ek baz1 6nemli noktalar bulunmaktadir.
Bunlar arasinda iyi sivi resusitasyonu, ameliyathane sicakliginin 30 derece ve lizerinde
tutulmasi, iki ekipcalismaya yetecek sayida personel ve pansuman malzemesine hizli ve rahat

erigim bulunur.

1- Sivi resusitasyonunun tamamlanmasi: Hasta ameliyathaneye alinirken idrar c¢ikisi
yeterli diizeye (>30 cc/st) gelecek kadar iv sivi ile resusite edilmis olmalidir. Bu da yanik
nedeni ile hastaneye yatigin 48-72. saatleri arasinda gergeklestirilir. Genis ve zor resusite olan
tam kat yaralarda resusitasyon tamamlanmadan eksizyon gerekebilir. Bu durumda mortalite

cok yiiksektir.

2- Beslenme: Yanik hastalari, bagvuru anindan akut durumlar stabilize oluncaya kadar
enteral ve agresif beslenmelidir. Tiiple beslenme perioperatif donemde dahi stirdiiriilebilir.

Hasta oral aliyorsa operasyondan 4 saat 6nce kesmek yeterlidir.

3- Laboratuar: Hastalarin giinlilk hemogram ve elektrolit takibi yapilmali, operasyon
oncesi elektrolitler normal diizeylere getirilmelidir. Her yanik %10 alan i¢in 1 iinite kan hazir

bulundurulmalidir.

Yanigin erken donem cerrahisi: Yara eksizyonuna 3. giinde baslamak ve 2 giinde bir
eksizyonlara devam etmek yanik yara sepsisinin Oniine gecebilir. Bunun diginda tam kat
oldugu asikar bolgeler total eksize edilip greftlenebilir. Ayrica el yaniklar1 da erken
fizyoterapi agisindan erken eksizyon ve greftleme i¢in uygundur. Sirt bdlgesi hastanin prone
pozisyonda yatisini gerektirdiginden ve bu pozisyon anestezi ekibi i¢in en tehlikeli

pozisyonoldugundan, en elektif sartlarda ele alinmalidir.

1- Tanjensiyel eksizyon: El dermatomlar1 bu islem i¢in idealdir. Koagule olmus damarlar

veya renk degistirmis olmus yag dokusu, eksizyon derinligini artirmamizi hatirlatir. Parlak ve
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kanayan dokulara gelindiginde 1/1000 epinefrin emdirilmis 1slak pansumanlar ortiilmelidir.

Bir kerede viicut yiizey alaninin en fazla %20si eksize edilebilir.

2- Fasyal eksizyon: Bu yontem, fasyaya kadar kesici koter ile inilerek total deri
rezeksiyonu igerir ve yalnizca ¢ok derin, yagami tehdit edici tam kat yaniklara saklanmalidir.

Bunun ardindan kismi kalinlikta deri grefti ile ylizeyler kapatilmalidir.(82)

Erken yanik yara rekonstriiksiyonu: Yeterli debridman sonrasi vitalize oldugundan

eminolunan bolgelerin kapatilma yontem ve segenekleri sunlardir.

1- Otogreft: Ag haline getirilmemis (mesh) otogreft tiim yaralar i¢in ideal olmakla
birlikte 6zellikle yiizey alani arttikca kullanimi kisitlanir. El, yiiz ve parmaklarda alternatifi

yoktur.

2- Allogreft: Bu gegici bir kaplama olarak diisiiniilmelidir. Rezeksiyon yaklasik 14.
giinde tamamlanacagindan bu zaman kadar cilt replasman1 gerekir. Doku bankasi1 bulunan
merkezlerde taze, bulunmayan kliniklerde ise taze donmus kadavra derisi tercih edilebilir.

3- Bunlar disinda gegcici olarak xenogreftler, genis yaralar1 6rtmede yeni biyomateryaller

stirekli denenmektedir.
Ozgiil viicut bdlgelerindeki yaniklara yaklagim:

1) Govde Arkasi: Genis yaralarda kozmetik onceligi olmadigi i¢in 3:1 oraninda ag

yapilabilir. Greft styrilmasi problemi yasanabilir.

2) Kalgalar: Fekal kontaminasyon, tutmus greftlerin eliminasyonuna dahi neden olabilir.
Perineal bolgede eksizyon ve greftlemeden soz edilemez. Operasyona barsak temizligi ile

girmek, postop donemde konstipe edici diyet baglamak yararli olabilir.

3) Goglis ve Abdomen: Bu bolgelerde olusabilecek en biiylik sorun periumbilikal
bolgededir. Burada pek ¢ok insanda embryonik abdominal duvar defekti olabilir. Eksizyon

sirasinda peritoneal araliga diismek tehlikesi en ¢ok bu bolgededir.

4) Meme: Ozellikle gocuklarda total fasyal eksizyon endike olsa bile subareolar gland
dokusu korunmalidir. Bu boélgenin greftlemesinde ¢ocuklarda "mesh" kullanilmamalidir.
Eriskin meme yaniklarinda ag haline getirilmis veya getirilmemis greft ile 6rtmenin kozmetik
sonu¢ agisindan anlamli bir farki yoktur.

5) Axilla: Fasyal eksizyon, damar sinir paketinin ekspozisyonuna yol agabilecegi i¢in

onerilmez. Bu bolge greftleme sonrasi kol, %90 abduksiyonda sabitlenmelidir.
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6) Perine: Yanik hastalarinda genelde korunmustur. Greft alaninda hijyen saglanabilirse

sonuglar iyidir.

7) Alt ekstremite: Fasyal eksizyon gerekliligi varsa fascia lata total eksize edilmelidir.
Greft alim1 iyi degildir. Yiizeye olan yakinligiyla tibia anterioru, asil tendon iizeri ve fibula
bas1 ¢evresi zorlayici olabilir. Bu bolgelerde konservatif kalinmalidir. Agir yaniklarda

yalnizca ayak bas parmag greftlenip, digerleri granulasyon veya amputasyona terk edilirler.

8) Ust ekstremite: Erken greftleme ve "mesh" den kaginma cok &nemlidir. Erken
rehabilitasyon en c¢ok bu bolgelerde 6nem kazanir. El dorsumunun yaniklar1 flep

gerektirebilir.

9) Bas ve boyun: Derinlige bakilmaksizin 10-14 giin izlemeli, eksizyonlar tanjensiyel
teknikle planlanmalidir. Bu bolgede greftlemeye ailogreft ile baslanmali, eger alici bolge
iyiyse ¢ok diizglin alinmis "mesh"siz bir otogreftle yer degistirilebilir. Bu bdlge i¢in en uygun

donor saha skalptir. Skalp greftleri sacgli deriden alinmalidir.(79)

Kompartman sendromu ve fasyotomi:

Ekstremiteleri termal travma etkisinde kalmis kisilerde acil cerrahi miidahale gerektiren

bir bagka durum kompartman sendromudur.

El ve iist ekstremite, dar, tiibiiler organlar olmasi, organizmanin beklenmedik durumlarda
verdigi ilk yanitta sik kullanilmalari, termal kazalarda siklikla yaralanmalarina neden olur.
Kompartman sendromu, yaniga bagl gelisen 6dem ve efiizyon nedeniyle artan basincin, doku
perfuzyon basincinin iizerine ¢ikmasi ile (>30 mmHg) ortaya ¢ikar.(83) Yanik cildin esneme

yeteneginin ortadan kalkmasi bu duruma zemin hazirlar.

Fasyalar ve intermuskuler septumlar, bunlarin ¢evreledigi kemik doku ve interosseous fibréz
septumlar arasinda kalan bosluklar, kabaca kompartman olarak adlandirilirlar. Bu fibrosseous
dokular, kas, damar, sinir, cilt gibi elastik dokularla karsilastirildiginda esneme kabiliyeti
olmayan dokular olarak edilebilirler. Elastik ve frajil dokular kompartman igerisinde
involusyona ugrayarak fonksiyonlarini kaybeder. Aksiyal arterler, bu basinca daha iyi direng
gosterebilirken vendz ve mikrodolasimin etkilenmesi, sadece periferal nabizlara bakilarak
karar vermenin yanlishgina temel olusturur. Kompartman sendromu, 6n kol i¢in objektif

olarak kompartman i¢i basincin 30 mmHg iizerine ¢ikmasiyla, siibjektif olarak (bir ¢ok klinik
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bu siibjektif verilere dayanarak karar vermektedir) mikrodolagim bozuklugu basladiktan sonra
ortaya c¢ikan belirtilerin fizik muayenesine dayanir. Bunlar kas etkilenmesine baglh
analjeziklere direngli ve ilk bagvurudan sonra klinikte ortaya ¢ikan ve artan siddette agri, sinir
iskemisine bagl parestezi ve anesteziler, mikrosirkulasyon bozukluguna bagli kapiller dolum
kaybidir. Oysa her merkezde bulunabilecek serum seti, en jektor ve manometre (tansiyon aleti)
gibi enstriimanlarin birlestirilmesiyle imal edilen Whitesides diizenegiyle direkt kompartman

ici basing Olciilerek erken ve objektif tan1 konabilir.(84)

Yanikta ilk ve en 6nemli ama¢ yasamin devamliligi da olsa, 6zellikle termal travmaya bagh
mortalite oranlarinin yeni bilgi ve enstriimanlarla diisiiriilmesiyle birlikte artan 6nemdeki ikinci
amag hastanin giinliik hayata en kisa zamanda yeniden kazandirilabilmesi ve eril duruma geti-
rilmesidir. Bu durumda tam kat sirkumferensiyel yaniklarda uygulanan eskarotomi ve
ekstremiteleri ilgilendiren yiiksek voltaj elektrik yaniklari basta olmak iizere (ki bu durumda
muayene bulgularina bakilmaksizin fasyotomi endikasyomi dogar) diger yaniklarinda ortaya
cikan kompartman sendromundaki en Onemli acil miidahale olan fasyotominin G&nemini
vurgulamak isteriz.(83) Fasyotomideki amag longitudinal cilt ve fasya insizyonlariyla

kompartmanlari serbestlestirmektir.

2.6 Yanmik Komplikasyonlar:

2.6.1 Erken Donem Komplikasyonlar

Enfeksiyon: En sik gézlenen komplikasyondur.

Her tiirlii yanikta gdzlenebilir. Yaranin basit enfeksiyonundan dliimciil sepsise kadar uzanan
genis bir yelpazesi vardir. Yanik alan1 genisledik¢e ve derinlik arttikca enfeksiyon riski de
artar. Yanik sonrasi viicudun savunma sistemlerinde bozulmalar meydana gelir ve
enfeksiyona egilim olusur. Toplam viicut yiizey alaninin % 10'unu asan tam kat yaniklarda
anemi gozlenir. Bu anemide enfeksiyona egilimi arttirir. Enfeksiyon etkeni mikro-
organizmalar en sik pseudomonas aeruginosa, pseudomonas pyogenes ve stafilakok suslaridir.
Daha az siklikta klebsialla, proteus ve escherichia coli etkendir. Nadiren virlis ve mantar
enfeksiyonlar1 gozlenir. Yanik yarasinda 1 gram dokuda 10° ve iizeri mikroorganizma varlig

yara enfeksiyonu olarak kabul edilmektedir. Ilk 48 saat i¢inde gram (+), 3-21. giinler arasinda
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gram (-) mikroorganizmalar etkilidir. Yanik yara enfeksiyonu ve sepsis gelismesinde yanik
alan derinlik ve genisliginin yaninda hastanede yatig siiresi, kullanilan topikal yara bakim
tiriinlerine olan direng ve sistemik antibiyotiklere olan direngte dnemli etkenlerdir.(85) Yanik

yaras1 sepsisi gelisen hastalarda gozlenen klinik bulgular sunlardir:

-Yarada ani renk degisimi: Yara ¢ok hizli sekilde siyah, koyu kahverengi veya mora
doniisiir.

-Eskar altindaki saglam yag dokusunda kanamalar baslar.

-Iyilesmeye baslayan ikinci derece yaralar tam kat hale veya eskara doner.

-Eskar dokusu erken ve aniden ayrilir.
- Yanmamis saglam deride morluklar ve dokiintiiler olugur.

-Ani gelisen hipotansiyon, tasikardi, metabolikasidoz, trombositopeni, 16kositoz, ileus,

hipotermi,hiperglisemi, hipoksi, idrar miktarinda azalma ve mental durumda bozulma.

Yanik sepsisi Oliimciildiir. Klinik isaretler goriildiiglinde hizli bir sekilde uygun tedaviye
baslanmalidir. Yanikta goriilen sepsisin kaynagi bazen yanik yarasi disinda hastane kaynakl
enfeksiyonlar, {iriner enfeksiyon, iist solunum yolu enfeksiyonlar1 veya barsaklardan bakteri

gecisine bagli da olabilir.(86,87)
Gastrointestinal komplikasyonlar
Bu sisteme ait organlarda ayr1 ayr1 komplikasyonlar gozlenebilir.

Curling Ulseri: Genellikle yanik yiizey alam1 %30'dan daha fazla olan hastalarda goriiliir.
Sepsis varligir goriilme sikligini arttirir. Stres iilseri olarakta bilinir. Midede olusan iilserler
genellikle multifokal iken duodenumda olanlar genellikle tek iilser halindedir. Genis yanikhi
hastalarda gastrointestinal sistemdeki mukozal degisiklikler iigiincii glinden itibaren baslar.
Klinikte gastrointestinal kanama ve perforasyon seklinde bulgu verir. Onlenmesi miimkiindiir.
Agresif siv1 tedavisi, H2 reseptor blokdrleri veya antiasitlerle dnlenebilir. Kontrol edilemez

ise cerrahi tedavi uygulanir.(88)

Akut Mide Dilatasyonu: Yanik alan1 %35 ve tizeri olanlarda genellikle yanik sonras1 5-
7. giinlerde, karinda sislik, bulant1 ve kusma olarak belirir. Siipheli durumda uygulanacak bir

nazogastrik sonda bu komplikasyonu onler.(88)
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Paralitik Ileus: Yamik alan1 %20'den fazla olanlarda goriilebilir. ilk bir hafta i¢inde ortaya
cikar. Akut karin bulgular1 vardir. Kandaki elektrolitlerin diizenlenmesi ve erken oral

beslenmeye baslanmasi ile diizelir.

Siiperior Mezenterik Arter Sendromu: Yanikli hastalarin kilolarinin yaklasik %25'ini
kaybetmesi sonras1 goriiliir. Karin agrisi, projektil kusma ve distansiyon klinik bulgulardir.
Tedavide oOncelikle kilo alinmasini saglayan beslenme uygulanir. Cerrahi tedavi, tibbi

islemler basarisiz kalirsa uygulanir.(89)

Tagsi1z Kolesistit: Diger gastrointestinal komplikasyonlara gére daha az goriiliir. Sepsis
varlig1 kolesistiti kolaylastirir. Mortalitesi yiiksektir. Yanikli hastalarda %0.4-0.5 orani
arasinda gorildigi belirtilmistir. Genellikle %40 ve iizeri yaniklarda goriiliir. Klinikte ates,
sag iist kadranda agr1 ve hassasiyet, 16kositoz ve karaciger fonksiyon testlerinde ylikselme

gbzlenir. Tedavide kolesistektomi uygulanir.

Enterokolit: Genel hipovolemininde etkisiyle karin i¢i organlarda hipoperfiizyon
meydana gelebilir. Bu durum basit ishalden barsaktan bakteri gecisi ve sepsise kadar

uzanabilir.(89)

Karaciger-Pankreas Bozukluklari: Yanik sonrast hiperalimentasyon uygulanan
hastalarda daha sik goriiliir. Sarilik ve karaciger biliylimesi klinik bulgularidir. Pankreasta

hemorajik nodiiller goriilebilir. Tibbi tedavi ile takip edilir.

Solunum sistemi komplikasyonlari: Bu sisteme ait komplikasyonlar genellikle kapali
yerde yananlarda goriilmekle birlikte genis yaniklarda solunum sistemi direkt etkilenmeden
komplikasyonlar geligebilir. Termal yaralanmaya maruz kalanlarin %3-15'inde solunum
sistemi yanigi vardir. Solunum sistemi yanig1 olanlarin %70'inde bag-boyun yanigi vardir.
Bas-boyun yanig1 olanlarin %70'inde ise solunum sistemi yanig1 yoktur.(90,91) Burada en
onemli faktdr hikaye ve fizik muayenedir. Ornegin, yamgm kapali bir yerde olmasi, yanik
burun killarin varligi, 6demli ve catlamis, kanayan bir dudak mukozasi, farinkste karbo-nize

ve kopiiklii balgam ve konjonktivit inhalasyon hasariin bulgularidir.

Karbonmonoksit (CO) Zehirlenmesi: Bu hastalar gerekirse entiibe edilmeli ve %100
nemledirilmis oksijen verilmelidir. Hipoksi, ral, ronkus ve wheezing, hasta bagvurdugunda
nadiren mevcuttur ve siddetli bir yaralanma ile kotii prognoz gdsterir. Gogiis radyolojik

bulgulari, yanmadan once altta yatan baska bir patoloji yoksa, nadiren pozitiftir. Akciger
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fonksiyonlar1 ve arterial kan gazi ¢aligmalari, inhalasyon yaralanmasi tanisinda yararh
degildir. Karboksi hemoglobin ol¢iimii yararli bir kan gazi testidir. COHb>%10 olmasi
pozitif bir bulgudur. %100 oksijen uygulanmasinda karboksi hemoglobin seviyesi hizla
diiser. Karbonmonoksit hemoglogine oksijenden 210 kat fazla baglanma egilimi gosterir.
Fiberoptik bronskopi inhalasyon yaralanmasinda yararli bir tan1 yoludur. Ust hava yolunda
kurum, karbonlasma, mukozal nekroz, hava yolu Odemi ve inflamasyonu gdsterir. Xenon
133 scan alt solunum sistemi ve parankimal hasar1 degerlendirir (ilk dort giin degerli). Biiyiik
yanikli biitiin hastalar yiliksek akimli nemlendirilmis %100 oksijenle ilk tedaviye alinir. Bu
uygulamaya CO seviyesi normale donene kadar devam edilmelidir. Eger diagnostik
bronkoskopide mukoz tikaglar ve kurumlar mevcutsa bunlar uzaklastirilmali ve
trakeobronkial aga¢ dengelenmis salin soliisyonla yikanmalidir. Bu hastalara devamli1 akciger

bakimi ve solunum egzersizi gerekir.(88,89,90,91)

Pnoémoni: Solunum sistemi yanigi olan hastalarin %15-60'inda bronkopndmoni gelisir

ve mortalite oran1 yiiksektir.

Akut Solunum Sikintis1 Sendromu (Akut Respiratuar Distres Sendromu): Genis

yaniklara solunum sistemi yaniklar1 da eslik ederse gelisebilir. Oliimciil olabilir.

Akciger Embolisi: Genis yaniklarda toksik epidermal nekrolize benzer sekilde akciger

embolisi gelisebilir.

Dolasim sistemi komplikasyonlar1: Ozellikle elektrik yaniklarinda olmak iizere kalp ve
damarlarda gozlenebilen komplikasyonlardir.(92,93)

Kalp: Ritim bozukluklarindan kalp durmasina kadar giden komplikasyonlar gelisebilir.
Yanikta gozlenen hipovoleminin yaninda tedavi amacl verilen sivinin agin olmasi dolagim
sisteminde komplikasyonlara yol agar. Cogunlukla elektrik yaniklarindan sonra, kalpte her
tirli ritim bozuklugu ve infarktus gelisebilir. Ritim bozukluklar1 yakindan takip
edilmelidir. Baz1 kimyasal ajanlarla intravaskiiler nekroz (formik asit, hidroflorik asit) ve

kalp fonksiyonlarinda bozulmalar olabilir.

Tromboflebit: Genellikle siipliratif olarak goriiliir. Goriilme sikligi %4  olarak
belirtilmistir.(94) Yanikli hastalarda uzamis damar ici kateterizasyon goriilme sikligini arttirir.
Uygun tibbi tedavi yaninda gerekirse cerrahi islem gerekebilir.

Kompartiman sendromu: Siklikla c¢epecevre tam kat yaniklarda alt veya {ist

ekstremitelerde bogucu etki nedeniyle goriilebilir. Agri, nabiz alamama, solukluk, gii¢c kayb1 ve
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duyu kayb1 bulgulan vardir. Elekrik yaniklarinda da ciltte az bir yanik alan1 olmasina karsin alttaki
kaslarda harabiyet ve kompartman sendromu gelisebilir. Pasif germe ile agrida artis en erken
bulgulardandir. Stiphelenildiginde hemen kompartman basinci dlglilmelidir. Wick yontemi ile
kompartman basinct 40 mmHg {iizerindeki veya 3-4 saat 30 mmHg'de seyreden hastalara
fasyatomi endikedir. Kompartman basincinin normal degeri 0-5 mmHg'dir.(95)

Bobrek komplikasyonlari: Akut bobrek yetmezligi (ABY) en sik goriilen bdbrek
koplikasyonudur vedliimeiil olabilir.(96) ABY yaniktan hemen sonra goriilebildigi gibi daha geg
dénemde de ortaya cikabilir. Yetersiz sivitedavisi sonrasi goriilebilir. Ozellikle elektrik
yaniklarindan sonra gelisen doku yikimi ve iskelet kasi yikimi(rabdomiyoliz) ile olusan
miyoglobinler miyoglobiniiriyeneden olup bdobrekte birikerek yetmezlige neden olabilir.

Bol s1v1 verilmesi ve gerekirse dializ ile 6nlenebilir.

Sinir sistemi komplikasyonlari: Ozellikle periferik sinir sisteminde alt ve st
ekstremitelerde komplikasyonlar goriilebilir. Elektrik yaniklarinda etkilenme dahafazladir. Yanik
sonrasi ortaya ¢ikan medyatorlerin etkisiyle merkezi sinir sisteminde etkilenmeler meydana gelir.
Gii¢ kaybindan tam fel¢ haline kadar gidebilir.(97) Periferik sinirlerde eskar dokusu altinda
basidan veya kompartman sendromundan etkilenerek hasar olusabilir. Cerrahi islem ile sinirlerin

serbestlestirilmesi uygulanir.

Metabolik komplikasyonlar: Yanik ylizey alan1%10'un ilizerinde metabolik degisiklikler
meydana gelir.Ozellikle yamk alanm1 %30 {izeri yaniklarda artnms betaadrenerjik aktivite ve 1s1
kaybinin artmasiyla metabolik diizensizlikler belirir. Hipermetabolizma katabolizma artigiile
karakterizedir. Plazma insiilin seviyesi genellikle yiikselir.(98) Yiizey genisligine baglh olarak viicut
enerji depolart harekete geger. Bu donem kilo kaybi ile belirir. Metabolik komplikasyonlarin
Onlenmesinde uygun beslenme desteginin yani sira 1s1 kaybinin dnlenmesi i¢in kapali pansuman

yaptlmalidir.

2.6.2: Ge¢ Donem Komplikasyonlar

Yanik yaralar iyilestikten sonra gozlenir.

Goz: Bas-boyun bolgesi yaniklarinda, goz ve ¢evresi siklikla etkilenirken goz refleks olarak
kapatildigindan genellikle saglamdir. G6z gevresi yaralar iyilestikten sonra goz kapaklarinda skara

bagh ektropionlar olusmasi en sik komplikasyonlardan birisidir . Kornea yamklar korliikle
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sonuglanabilir. Elektrik yaniklarindan aylar yillar sonra bile mekanizmasi tam anlagilamamakla

birlikte katarakt meydana gelebilir. Tedavisi cerrahidir.(99)

Merkezi Sinir Sistemi: Biiyiik cogunlugu elektrik yaniklarindan haftalar aylar sonra goriilen
giic kaybi, his duyusunda azalma ve motor duyusal yetersizlikler goriilebilir. (100) Tutulan

bolgeye gore fizik tedavi programlart yardime1 olmaktadir.

Skar: Yaranin iyilesmesinden sonra skar dokusu olugmasi en sik gozlenen yanik

komplikasyonudur. lyilesme siiresi derinlige bagl olarak degisir.

a-Hipertrofik skar: Yara smirlari1 agmayan, kirmizi renkli ve kagintihidir . Triamsinolon
asetenoidli pomad (Kenakort A), extractum cepae-allantoin icerikli pomad (Contractubex Jel)
veya dogal zeytinyagi ile masajla genellikle solgunlasin Gerekirse fizik tedavi, masaj ve baski

uygulanir.

b- Keloid: Orijinal yara sinirlarint agan, timdr benzeri, sert, deriden oldukca kabarik, kagintilt
bazen agrili lezyonlardir . Hastanin yasi, genetik yapisi, ik, viicut bolgesi ve yamgin derinligi
olugsmada onemlidir. Hipertrofik skarlara kullanilan topikal ajanlarin yanisira, 6zel basingh

giysiler, silikon uygulamasi ve sik1 masaj ile tedavi edilmeye ¢alisilir. Tedavi siiresi uzundur.

c- Kontraktiir: Skarlar eklem mesafesini asiyorsa kontraktiirler ile karsimiza cikar.
Hareket kisithligina yol agabilir cerrahi ile tedavi edilir. Ameliyat sonrasi fizik tedavi

gerekebilir.

Marjolin Ulseri: Skar dokusu iizerinden gelisen deri kanseridir . Stabil olmayan skar
dokusunun uzun yillar sonra kanserlesmesidir. Genellikle skuamoz hiicreli deri kanserdir. Bu
kanserin seyri yanmamis deriden gelisen skuamoz hiicreli kansere gore daha agresifdir. Daha

genis cerrahi islemler gerekir.

Heterotopik Kemiklesme: Ciddi bir komplikasyondur. En sik dirsekte olmak iizere
eklem etrafindaki kapsiil ¢evresinde kemik depositlerinin olugsmasidir. Olugsma mekanizmasi
tam olarak bilinmemektedir. Kemiklesme basladiginda eklem etrafinda hareketle agr1 baslar.
flerleyen kemiklesmelerde hareket son derece kisitlanabilir. Tedavide kemiklesmis dokunun

c¢ikarilmasi ve fizik tedavi uygulanir.(101)
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Bas1 Yarasi: Uzun siire yatakta ¢evrilmeden yatan hastalarda gorilir. Yanmiga direkt
bagl degildir. Siklikla sirt {istii yatan hastalarda ve sakrum iizerinde olusur. Uygun pozisyon

verme, sik aralikli cevirme, uygun pansuman ve gerekirse cerrahi olarak tedavi edilir.

2.7. Melatonin

Antioksidanlar

Reaktif oksijen tiirlerinin olusumunu ve bunlarin meydana getirdigi hasart 6nlemek i¢in
viicutta birgok savunma mekanizmalari gelistirilmistir. Bunlar antioksidan savunma sistemleri
veya kisaca antioksidanlar olarak bilinir.
Antioksidanlar, peroksidasyonu engelleyerek ve/veya reaktif oksijen tiirlerini toplayarak lipid
peroksidasyonunu inhibe ederler. Antioksidanlar dort sekilde etki ederler.

1. Toplayici etki: Serbest oksijen radikallerini etkileyerek onlart tutma ve ¢ok daha zayif bir
molekiile ¢evirme islemidir.
2. Bastiric1 etki: Serbest oksijen radikallari ile etkilesip, onlara bir hidrojen aktararak
aktivitelerini azaltan veya inaktif sekle doniistiiren olaydir.

3. Onaric etki: Peroksidasyon zincirini tamir ederek etki gosterir.
4. Zincir kirici etki: Serbest oksijen radikallerini kendilerine baglayarak,peroksidasyon
zincirini kirip etkisiz hale getirir.

Antioksidanlar dogal (endojen kaynakli) ve eksojen kaynakli antioksidanlar

olarak iki gruba ayrilir. Kendi i¢inde de enzim olan ve enzim olmayanlar olarak

ayrilirlar. Melatonin endojen kaynakli olup, enzim olmayan bir antioksidandir (102).
Melatonin

Insanlarda pineal bez 5 mm uzunlugunda, 1-4 mm kalinliginda ve 100 mgcivarindadir. Temel
olarak noroglial hiicreler ve melatonin iireten pinealosit hiicreleriolmak tizere iki tip hiicre
icerir (103). 40 sene Oncesine kadar pineal bez total olarak fonksiyonu olmayan bir organ
olarak disiiniiliirken, su anda pineal bezin ana sekretuar iiriini olan melatoninin
organizmadaki tlim hiicrelerin fizyolojisine etkisi olabilecegi diisiiniilmektedir. Son ¢alismalar
melatoninin ¢ok eski bir molekiil oldugunu ve alglerden insanlara kadar tiim hayvanlarda
bulundugunu géstermistir.

Melatoninin, oksijen temelli metabolizmanin gelisimiyle beraber 2.5-3 milyon yil
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oncesinden evrim gecirdigi diistiniilmektedir (104).

2.7.1. Melatonin sentezi

Melatonin (N-asetil-5-metoksitriptamin), biyojenik bir amin olup serotonin (5-HT, 5-
hidroksitriptamin) ile yapisal benzerlikler gosterir. Melatonin biyosentezi fotoperiyodik ¢evre
tarafindan diizenlenir. Retinada 1518a cevap veren, fotopigment iceren 6zellesmis noronlar
mevcuttur (105). Retinadan optik sinir i¢inde ¢ikan ndronal impuls 6n hipotalamustaki
suprachiasmatik ¢ekirdege (SCN) ulasir. SCN’den spinal kordun {ist torasik bolgesindeki
intermediolateral hiicre kolonuna iner. Spinal korddan superior servikal gangliona
preganglionik sempatik sinirlerle taginir,buradan ¢ikan postganglionik sempatik sinirler pineal
bezde sonlanir. Bu yolla aydinlik karanlik bilgisi pineal beze ulasir, boylece melatonin sentez
dongiisii belirlenir. Karanlikla birlikte postganglionik sempatik sinirler noradrenalin salinimi
yapar. Noradrenalin baskin olarak beta 1 adrenerjik reseptorlere (az miktarda alfal’e)
baglanarak hiicre i¢cinde depolanmis olan serotonin ve N-asetil transferazi(NAT) aciga ¢ikarir.
Melatonin, serotoninden sirasiyla NAT ve 5-hidroksiindol-Ometiltranferaz(5-HIOM)
enzimlerinin katalizledigi asetilasyon reaksiyonlar1 ile sentezlenir. NAT aktivitesi, osilatuar
melatonin sentezini diizenleyen, spesifik cAMP-bagimli transkripsiyon faktorlerince kontrol
edilir. (105,106) Kisa stireli bir 1518a maruz kalindiginda sempatik aktive inhibe olur, NAT
aktivitesi ve melatonin miktar1 hizla azalir (107).

Karanlikla beraber pineal bezde melatonin konsantrasyonu artar. Diger endokrin organlardan
farkl1 olarak, pineal bez melatonini sentezlendikten sonra depolamaz, melatonin
pineolositlerden hizli bir sekilde bez igindeki kapiller damarlara ve iiglincii ventrikiil
araciligryla BOS’a geger (105). insanda melatonin sekresyonu gece 2 ile 3 arasinda pik yapar
ve giderek diisiis gosterir. Giindiiz melatonin konsantrasyonu gece Olgiilen degerin yirmide
biri civarindadir. Melatonin plazma konsantrasyonu giindiiz 0-20 pg/ml iken, gece 50-200
pg/ml diizeyine yiikselmektedir. Bir giinde 30 mg melatonin iiretilmektedir ve bunun % 80’1
gecesentez edilmektedir (107).

Pineal bezde iiretilen melatoninin miktart genetik olarak belirlenmistir, kisinin salinim

dongiisii oldukea sabittir. Ayni yastaki bireyler arasinda melatonin konsantrasyonundaki gece
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pikleri degiskenlik gosterir. Bazi kisiler hayatlar1 boyunca digerlerine gore daha fazla
melatonin iiretir ama bu farkliligin 6nemi halenbilinmemektedir (107).

Serum melatonin konsantrasyonu yas ile de degisiklik gostermektedir.Dogumda miktar1 ¢ok
az iken, dogumdan hemen sonra ylikselmeye baglar. 1-3 yasarasinda pik yapar, salinim
paterninin sirkadien ritme doniistiigii puberte ve yetigkin doneme kadar miktar1 kademeli
sekilde diiser. 20’li yaslardan sonra yasla beraber yavas bir diisiis baslar. Ileri yaslarda pineal
bezin sentezleme yetenegindeki azalma pineolosit membranindaki beta adrenerjik
reseptorlerin azalmasi, pineal bez i¢indeki sentetik yolda gerileme ve SCN’den gelen sinyalde

progresif olarak zayiflama gibigesitli faktorlerle iligkili olabilir (106).

60 yas iizerinde giindiiz ve gece melatonin seviyelerinin diisiik oldugunu, yaslanma ile

fizyolojik melatonin konsantrasyonu arasinda iliski gosterilmistir.

2.7.2. Melatonin metabolizmasi

Melatonin, melatonin hidroksilaz enzimi yardimi ile primer olarak karacigerde hizli bir
sekilde en dnemli metaboliti olan 6-hidroksi melatonine metabolize edilir.Bir seri reaksiyon
sonrasinda kimyasal ortamin durumuna gére sulfat yada glukuronide konjuge olur. Idrarda 6-
hidroksimelatonin siilfat metabolit seviyesi pineal fonksiyonu gosteren 6nemli bir indekstir.
Melatonin tahminen tiim hiicrelerde 3-hidroksi melatonine doniistiiriiliir ve benzer sekilde

idrarda Olciilebilir, kisinin karsilastig1 oksidatif stresle orantilidir (105,108).

2.7.3. Melatonin reseptorleri

Melatoninin organizma lizerinde ¢esitli etkileri vardir, bu etkilerinin bir kismi1 reseptor aracilt
iken digerleri reseptorden bagimsizdir. Bilinen melatonin reseptorleri yedi transmembran
domain’e sahip olup, G-proteinle eslesmis reseptdr ailesindendir. Iki tane reseptor
tanimlanmistir; MT1 ve MT2. MT1 yiiksek afiniteli iken, MT2 diisiik afinitelidir (MTla,
MTl1b, MTlc, MT2) (106). Pek cok dokuda melatonin reseptorii mevcuttur. SCN ve pars
tiiberalis lizerinde yogunlugu fazladir. Membran melatonin reseptdr farmakolojisi halen

incelenmektedir (105).
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Melatonin yiiksek miktarda lipofilik oldugundan kolaylikla hiicre i¢ine girebilir. Sitozolde
kalmoduline baglandig1 ve insan lokositlerinde farmakolojik olarak niikleer baglanma
bolgeleri veya reseptorleri karakterize edilmistir. Bu baglanma bdlgelerinin melatoninin
giinliik etkilerini nasil belirledigi tam olarak ac¢iklanamamistir. Ek olarak sitozolde,
membranda ve niikleusta direkt serbest radikal toplayicit ve indirekt antioksidan etkisinin

reseptore ihtiyact olmadigi gosterilmistir.(105)
Serbest radikal toplayici ve antioksidan olarak melatonin:
Melatoninin sirkadyen ve mevsimsel ritimlerin, immiin fonksiyonun, retinalfizyolojinin,

timdr inhibisyonunun, uykunun diizenlenmesi gibi fonksiyonlarinin yanisira yakin

zamanlarda kesfedilen serbest radikal toplayict ve antioksidan etkileri oldugu

bulunmustur(105).
Oksidatif fosforilasyon ~ Oksijenden tiireyen
. - ) . . Adezyon
etkinligini artunr radikalleri detoksifiye eder molekiillerini azaltir

Antioksidan enzimleri Pro-infl ¢
R . ro-inflamatuvar
uyaru MELATONIN <itokinleri azaltar

S . 0
Genis ve yaygn hiicre 0 A
j_ ' da.,. ] . - G/ r\.-.-.' L_:'_'
¢i dagmhm gisterir 3 ;
A ]

Nitrojenden tiireyen

Tiim morfofizyolojik P
o Hiicre membramm radikalleri detoksifiye eder

hariyerleri gecer stabilize eder

Melatoninin beyinde oksidatif hasara karsi olduk¢a koruyucu oldugu kanitlanmistir.
Organizmadaki oksidatif hasarin % 50’sinin hidroksil radikalinden kaynaklandigi tahmin
edilmektedir. Hidroksil radikali ¢ok reaktif olup, tretildigi yerin ¢evresindeki molekiilleri
ayirt etmeden zarar verir. Melatoninin gesitli teknikler kullanilarak in vivo ve in vitro oldukca
toksik hidroksil radikalinin toplayicis1 oldugu gosterilmistir. Bu nedenle melatoninin etkisi

onemlidir. Diger antioksidanlarin ¢ogundan daha biiyiik hizla toplayici etki gdsterir (109).
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Melatonin hidroksil radikalini detoksifiye etmekle beraber, esansiyal ndronal molekiilleri
bozan diger reaktif oksijen ara iiriinlerini de noétralize etmektedir. ONOO- ve prekiirsor
molekiillerinden NO’ide toplayict etki gosterdigi rapor edilmistir (108). O2’inin toksisitesini
de engelledigi gosterilmistir (110).

Lipid peroksidasyonu, zincir reaksiyonlari nedeniyle diger serbest radikal hasarlarindan daha
dramatik olup 6zellikle yikicidir. Melatonin peroksil radikalini (LOO-) detoksifiye edebilmesi
nedeniyle zincir kirici antioksidan olarak da fonksiyon yapabilir. Major zincir kirict
antioksidan vitamin E’dir. Melatoninin Vitamin E’ye gore belirgin bir avantaji kan beyin
bariyerini kolayca ge¢mesidir (111).

Melatonin direkt toplayici etkisinin yanisira, birka¢ 6nemli antioksidani aktive ederek indirekt
bir antioksidan olarak da etki eder. Bu enzimler radikal prekiirsorlerini ve reaktif oksijen ara
tiriinlerini toksik olmayan {iriinlere dontistiirerek serbest radikal hasarina kars1 korur. Beyinde
major antioksidan enzimler siiperoksit dismutaz, glutatyon peroksidaz, glutatyon rediiktaz ve
glukoz 6-fosfat dehidrogenazdir. Farmakolojik ve fizyolojik melatonin seviyelerinin her
ikisinin de bu antioksidan ajanlarin mMRNA seviyelerini ya da aktivitelerini
uyardigigosterilmistir (112,113) Glutatyon peroksidaz, peroksinitrit rediiktaz gibi de
fonksiyon gordiigiinden, sadece intraseliiler alandan toksik hidroperoksidi ve hidrojen
peroksidi ¢cikarmakla kalmaz, yiiksek derecede reaktif ONOO- y1 azaltir (114). Melatoninin
fizyolojik seviyelerinin nitrik oksit sentazi inhibe ederek NO olusumunu azalttig
dagosterilmistir (115).

Beynin deneysel oksidatif hasar modellerinde, melatoninin hasar1 azaltmada belirgin olarak
efektif oldugu gosterilmistir. in vivo olarak eksitotoksisite, iskemireperfiizyon,travmatik
beyin hasari, hiperoksi, porfirik néropati ve Parkinson modellerinde, melatoninin serbest
radikal mekanizmasi ile olusan makromolekiiler hasar1 azalttigi, in vitro olarak amiloid B’nin
indiikledigi lipid peroksidasyonunu azaltmada efektif oldugu gdosterilmistir. Ek olarak,
oksidatif strese maruz kalannéronlarda néron kaybinin muhtemel mekanizmasi olan apoptozu
azaltir (111).

Etki mekanizmalari incelenirken melatoninin spontan  tabaka ve amiloid fibril olusumunu
kuvvetli olarak inhibe ettigini gosterilmistir. Bu 6zellik melatoninin intraseliiler antioksidan
etkisi ile sinerjistik olan ek hiicre korumasi saglar.

Yasglanma ile melatonin sekresyonunun azaldigi ve demansta daha derin azalmalar oldugu

rapor edilmistir (105,116).
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Melatoninin biitiin bu antioksidan etkisi ve diger antioksidanlar1 aktive etmesi, bir
oksidan patlamasi olusturan yarada ve dolayisiyla yara iyilesmesinde olumlu etkileri olacagi

kaginilmazdir.
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calisma Selguk Universitesi Deneysel Tip Arastirma ve Uygulama Merkezi
(SUDAM) Hayvan Etik Kurulu'nun izni ile planlandi. Caligmada “Deney Hayvanlar1 Etik
Kurul Yénergesi Ilkeleri’ne uyuldu. Selguk Universitesi Deneysel Tip Arastirma ve
Uygulama Merkezi’'nde gergeklestirilen bu calismada agirliklar1 250-275 gram arasinda
degisen, 20 adet erigskin disi Wistar Albino rat kullanildi. Deney hayvanlart SUDAM’dan
temin edildi, hayvanlarin preoperatif ve postoperatif bakimlar1 da ayni merkez tarafindan
yapildi. Deney hayvanlarinin tamami standart fiziki sartlarin saglandigi 12 saat karanlik, 12
saat aydinlik, 2241 © C sicaklikta, % 50+ 5 nem oraninda ve saatte 15 defa hava degisiminin
yapildig1 odalarda, rahat¢a ulasabildikleri su ve standart rat diyetinin bulundugu uygun

biiytikliikteki kafeslerde 5 rat bir arada olacak sekilde barindirildi.

3.1. Gruplar
Randomize secilen ratlar 10’11 iki grup olarak olusturuldu.

1.Grup: 10 rattan olusturuldu. 1X2 cm lik metal plaklar 15 dk kaynatilmis suda bekletilerek
ratlarin sirtinda 10 sn siire bekletilerek 1X2 cm lik dort adet yanik alanlar olusturuldu.
Herhangi bir tedavi edici ila¢ verilmedi. Bir hafta boyunca her giin dijital fotograf makinesi
ile yanik alanlarin iyilesmesi takip edildi.

2.Grup: 10 rattan olusturuldu.1X2 cm lik metal plaklar 15 dk kaynatilmis suda bekletilerek
ratlarin sirtinda 1X2 cm lik dort adet yanik alanlar olusturuldu. lk giinden itibaren her rata 10
mg/kg melatonin intraperitoneal olarak verildi. Bir hafta boyunca dijital fotograf makinas ile

yanik alanlarin iyilesmesi izlendi.

3.2 Cerrahi Teknik

Yanik igslemini olusturmak i¢in 80 mg/kg Ketamin-HCI (Ketalar®, Pfizer) ve 10 mg/kg
Xylazin-HCl (Rompun®, Bayer) karisimi intramuskiiler verilmesiyle anestezi olusturuldu.
Yanik olusturulacak alan tras edildi. Islem sirasinda kaynayan suda 1X2 cm lik metal
cubuklar 15 dk bekletildi. Ratin sirtinda vertebralardan yaklasik 0.5 cm disarida olacak
sekilde her iki alanda dorder adet toplamda sekiz adet 1X2 cm lik yanik alanlar olusturuldu.
Giinlik fotograf almaka icin diethyl eter koklatildi. Her fotografta daha sonra gerekli
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Olctimleri yapabilmek i¢in milimetrik bir cetvel yerlestirildi. Bir hafta boyunca her giin her iki
grupta goriintiilendi. Kontrol (grup 1) grubuna higbir tedavi uygulanmazken deney gurubuna
(grup 2) 10 mg/kg dozunda melatonin intraperitoneal olarak uygulandi. Yedi giin sonunda
ratlar sakrifiye edilerek sirtlarindaki yanik alanlar eksize edilerek patolojik incelemeler i¢in

formol solusyonu i¢ine alinarak patolojiye gonderildi.

Resim 1 : yanik olusturma iglemi
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Resim 2 :Grup 2de yanik olusturulmus alanlarin giinliik iyilesme goriintiileri
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Resim 3 : Grup 1de yanik olusturulmus alanlarin giinliik iyilesme goriintiileri 3.3.

Degerlendirme Yontemleri
3.3.1. Yanik cildin iyilesme oranimin élciilmesi: (foto analiz)
Her iki grupta 1X2 cm lik yanik cilt adas1 olusturulduktan sonra yanik cilt adsinin giinliik

fotograf takipleri yapildi. Ilk bastaki alan 200 milimetre kare olarak kabul edildi. Bir hafta

sonra ratlar sakrifiye edilmeden hemen oOnce c¢ekilen fotograflarda nekrotik alanlarin
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hesaplanmast i¢in Auto CAD programi kullanildi. Her fotogtafa konan milimetrik cetvel
yardimiyla alan Ol¢iimii icin kalibrasyon yapildi. Yanik alanlar milimetre kare olarak

hesaplandi. Her iki grup i¢in ayr1 ayr1 hesaplanan yanik alanlari kargilastirildi.

L]
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B D e

Resim 4 : Milimetrik cetvel yardimiyla kalibrasyon yapilmasi
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Resim 5 : Yanik alanlarin hesaplanmasi
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3.3.2. Histopatolojik degerlendirme : Odem, Konjesyon, iltihabi infiltrasyon,

Vaskuler Proliferasyon, Fibrozis, Staz Zonu dl¢iimleri:

Bir hafta boyunca izlenen her iki grup ratlar yedi giin sonunda sakrifiye edildi. Ratlarin
sirtlarindaki yanik alanlar 15 bisturi yardimiyla tam kat olarak eksize edildi. % 10 luk
formaldehit solusyonu igerisinde tespit edilen dokulardan uygun Ornekler alinarak
ototeknikon takibine tutuldu. Daha sonra parafine gomiilen 6rneklerin mikrotom yardimi ile
Sp'luk kesitleri lamaalinarak hematoksilin eozin (HE) ile boyandi. Boyanan preparatlar
Nikon  Eclipse E400 1sitk  mikroskobu ile incelendi. Staz  zonunu  bir
fotograf  karesinde  gorebilmek i¢cin Nikon SMZ 1500  Sterecoskopik 151k
mikroskobuna  bagli  Nikon  Coolpix 5000  dijital  fotograf  makinesi ile
goriintiiler alindi. Biitlin dijital goriintiiler bilgisayar ortamina aktarildi ve Goriintii Analizi
Programi (Clemex Vision Lite 3.5, Kanada) ile incelendi. Bu incelemeyi yapmadan Once
Nikon Mikrometre Lami nin ayni mikroskoptaki dijital goriintlisii de bilgisayar ortamina
aktarilarak  Clemex  Vision Lite 3,5 ile uzunluk kalibrasyonu  yapildi.
Staz zonu iki nokta halinde isaretlenerek goriintli analizi sistemi ile iki nokta arasi mesafe

otomatik olarak olgiildii.
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Staz zonu Ol¢limleri:

7660

Resim 7 : Grup 2 (melatonin grubu) staz zonu dl¢timii
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Resim 8: Kontrol grubunda yanik bolgesinde olsan nekrotik alan goriilmektedir. Bu alan
etrafinda iltihabi infiltrat ve konjesyone vaskiiler yapilarin yogunlugu dikkat ¢ekmektedir.

(hematoksilen&eozinx40)

Resim 9:Kontrol grubunda epitel altinda vaskiiler proliferasyon,fibrozis ve iltihabiinfiltrasyon

belirgindir.(hematoksilen&eozinx100)




Resim 10 : Melatonin grubunda kontrol grubuna gore; epitel altindaki vaskiiler proliferasyon,

fibrozis ve iltihabi infiltrasyon daha az yogunluktadir.(hematoksilen&eozin x100)

Resim 11 : Melatonin grubunda, kontrol grubuna gore; yanik bolgesinde olusan nekrotik alan
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ve bu alan etrafinde iltihabi infiltrat ve konjesyone vaskiiler yapilar daha az

yogunluktadir.(hematoksilen&eozinx40).

Resim 12 : normal deri deri alt1 dokusunun goriintiisii (hematoksilen&eozin x100)

Daha iyi iyilesme saglanan grupta staz zonu olgiimleri daha az olarak ol¢iilecektir. Bir
yaranin daha c¢ok iyilestiginin patolojik gostergeleri ise 6dem , konjesyon, iltihap hiicreleri,

neovaskularizasyon ve fibrozis azlig1 olacaktir.
3.3.3 : Istatistiksel Analiz :

Gruplar arasindaki 6dem, konjesyon, iltihabi infiltrasyon, vaskuler proliferasyon ve
fibrozis gibi kategorik verilerin farkliliklarini arastirmak igin ki-kare testi ¢alisildi. Nekrotik
yanik alani ve staz zonu gibi sayisal verilerin farkliliklar1 i¢inde bagimsiz gruplarda Student-T

testi kullanildi. Elde edilen sonuglar p<0.05 oldugu durumda istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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4. Bulgular

4.1. Foto Analiz Bulgular :

Melatonin grubu ve kontrol grubunda nekrotik yanik alaninin takibi i¢in milimetrik

cetvel konarak giinliik ¢ekilen fotograflarda daha ¢ok miihendislerin arazi alani 6l¢limii igin

kullandiklar1 Auto CAD programi kullanilarak her iki gruptaki yanik alanlar1 hesaplandi.

Veriler sayisal olarak elde edildi. Student-T testi uygulanarak farklilik arastirildi.

4.2.Histopatolojik Bulgular:

Yedi giin boyunca izlenen ratlar sakrifiye edildikten sonra sirtlarindaki yanik cilt alanlar

eksize edilerek formaldehit solusyanu igerisinde patolojik incelemeye gonderildi. Odem,

konjesyon, iltihabi infiltrasyon, vaskuler proliferasyon ve fibrozis gibi goreceli sayilamayan

parametler i¢in grade 0 ila 3 arasinda skorlama yapildi. Staz zonu i¢inde lam goriintiileri

birlestirilerek sayisal dl¢limler yapildi. Segilen perparatlardan ortalama degerleri alindi. Tiim

bu sonuglarda asagidaki veriler elde edildi.

ODEM | KONJESYON | ILTIiHABI VASKULER FiBROZIS STAZ ZONU NEKROZE ALAN
INFILTRASYON PROLIFERASYON (MILIMETRE)
K1 3 3 3 3 3 11.2 132,78
K2 3 3 3 3 3 13.7 124,34
K3 2 3 3 3 2 9.6 141,08
K4 3 3 3 2 2 8.4 112,36
K5 3 2 2 2 3 10.7 107,80
K6 2 2 3 3 3 8.8 12547
K7 2 3 3 3 3 6.5 130,18
K8 2 3 2 3 2 12.6 99,80
K9 3 3 2 2 2 14.4 102,70
K10 3 3 3 3 3 8.9 107,89
M1 2 2 1 2 2 6.8 52,42
M2 2 2 2 2 2 8.2 75,14
M3 1 1 1 1 1 5.4 92,10
M4 1 1 1 1 1 4.9 67,20
M5 2 2 2 2 2 6.8 70,10
M6 2 2 2 2 1 5.5 62,12
M7 2 1 1 1 1 4.3 76,10
M8 1 1 1 1 1 4,2 63,21
M9 1 1 1 2 1 4,6 64,37
M10 1 1 1 1 1 4,1 2,22

Sekil 4 : K 1-10 kontrol grubu. M 1-10 melatonin grubu i¢in veriler.
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Her parametre icin yapilan istatistiksel ¢aigsmada p<0.05 bulundu.

Odem skorlamasi sonucu i¢in ki-kare testi sonucu.

Chi-Square Tests

Asymp. Sig.
Value df (2-sided)
Pearson Chi-Square | 14.6672 2 .001
Likelihood Ratio 20.088 2 .000
;‘Qg:cri:ﬁyoh'”ear 13.493 1 000
N of Valid Cases 20

a. 6 cells (100.0%) have expected count less than
5. The minimum expected count is 3.00.

Konjesyon skorlamasi icin ki-kare testi sonucu.

Chi-Square Tests

Asymp. Sig.
Value df (2-sided)
Pearson Chi-Square | 11.1112 2 .004
Likelihood Ratio 15.361 2 .000
;'Q::gi:tfo'r‘l'”ear 10.498 1 001
N of Valid Cases 20

a. 6 cells (100.0%) have expected count less than
5. The minimum expected count is 2.50.

[ltihabi infiltrasyon skorlamst i¢in ki-kare testi sonucu.

Chi-Square Tests

Asymp. Sig.
Value df (2-sided)
Pearson Chi-Square | 14.0002 2 .001
Likelihood Ratio 19.408 2 .000
kgsejgi:tiyoh'”ear 13.300 1 .000
N of Valid Cases 20

a. 6 cells (100.0%) have expected count less than
5. The minimum expected count is 3.00.
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Vaskuler proliferasyon i¢in ki-kare testi sonucu.

Chi-Square Tests

Asymp. Sig.
Value df (2-sided)
Pearson Chi-Square | 12.5002 2 002
Likelihood Ratio 17.141 2 .000
;'Qseoacri:ﬁyoh'”ear 11.593 1 001
N of Valid Cases 20

a. 6 cells (100.0%) have expected count less than
5. The minimum expected count is 2.50.

Fibrozis skorlamasi sonucu igin ki-kare testi sonucu.

Chi-Square Tests

Asymp. Sig.
Value df (2-sided)
Pearson Chi-Square | 13.1432 2 .001
Likelihood Ratio 18.165 2 .000
;'Q::gi:tfo'r‘l'"ear 12.398 1 .000
N of Valid Cases 20

a. 6 cells (100.0%) have expected count less than
5. The minimum expected count is 3.00.

Kategorik verilerle elde edilen biitiin istatistiksel sonuglarda p 0.05 ten kiigiik bulunmus

grup 1 le grup 2 arasinda anlamli fark oldugu ortaya ¢ikarilmistir.

Staz zonu rakamsal sonuglarinin Student-t testi sonuglari.

Independent Samples Test

Levene's Test
for Equality of

Variances t-test for Equality of Means
F Sig. t df Sig. (2-tailed)
Zone Equal variances
assumed 4.021 .060 | 5.514 18 .000
Equal variances
not assumed 5.514 | 13.910 .000
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Foto analiz rakamsal sonuglar i¢in Student-T testi sonuglari.

Independent Samples Test

Levene's Test
for Equality of

Variances t-test for Equality of Means
F Sig. t df Sig. (2-tailed)
Alan Equal variances
assumed .651 430 | 8.383 18 .000
Equal variances
not assumed 8.383 | 17.971 .000

Her iki rakamsal veri sonuglari i¢inde p degeri 0.05 ten kiigiik bulundu ve her iki grup

arasinda anlaml fark oldugu ortaya ¢ikmustir.

ODEM

M1

K1

M2 M3

M4

K4

M5
K5

M6
K6

M7

K7

M8 M9
K8 K9

M10
K10
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—+— KONTROLGRUBU

—&— MELATONIN GRUBU

Grafik 1 : Kontrol grup ile melatonin grubu arasindaki 6dem farklilig.
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Grafik 2 : Her iki grup arasindaki konjesyon farklilig.
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—+— KONTROLGRUBU

—&— MELATONIN GRUBU

Grafik 3 : Her iki grup arasindaki fibrozis farkliligi

ILTIHABI INFILTRASYON

M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7 M8 M9 M10
K1 K2 K3 K4 K5 K6 K7 K8 K9 K10
—+— KONTROLGRUBU
—#— MELATONIN GRUBU
Grafik 4: Her iki grup arasindaki iltihabi infiltrasyon farklilig1.
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—+— KONTROLGRUBU

—#— MELATONIN SRUBU

Grafik 5 : her iki grup arasindaki vaskiiler proliferasyon farkliligi.
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Grafik 6 : Her iki grup arasindaki staz zonu farkliliklar

5. TARTISMA :

Yanik, insanoglunun karsilasabilecegi en 6nemli fiziksel ve psikolojik travmalardan
birisidir. Klinik olarak yanik hekimleri zorda birakan ve cerrahi tedavisi zor ve pahali olan
patolojilerdir. Major diizeyde bir morbiditeye neden olur, ciddi ekonomik ve sosyal
problemlere neden olabilir.(1) Oldukea sik karsilasilasilan bir problemdir. Ayrica ¢ok geng

ve aktif yaglarda goriilmeside 6nemini arttirmaktadir. Hasta i¢in olduk¢ada agri verici bir
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durumdur. Patolojik ve metabolik hasarla tiim vucuda etki eder. Vucudun biitiin sistemleri
zarar goriir. Akut olarak yaptigi hasarlar disinda kronik olarakta ilerde olusabilecek skarlar,
olusabilecek bazi cilt tlimorleri zararlarin1 devam ettirir. Ciddi olarak hastanin psikolojik ve
kozmetik durumunuda etkiler. Biitlin bu sebeplerden dolay1 tedavi multidisipliner olmalidir.
(2,117) Yamiga en sik maruz kalan ve viicudun en genis organi olan deri, onu fiziksel,
kimyasal ve biyolojik zararh etkilere kars1 da korumaktadir. Yetiskin bir kiside ortalama 1.73
m”lik bir bariyerdir. Fakat bu genis yiizeyin, dis ortamdan yanici ve yakici materyellerle

temas etme sansi da yiiksektir.

Derideki yanik hasari iki asamada olusur: Birinci asama, temas aninda 1sinin neden
oldugu koagulasyon nekrozu ile olusan hiicre hasari; Ikinci asama, 24-48 saat icinde hiicre
Oliimiiyle sonuclanan ilerleyici dermal iskemiye bagli gecikmis hasardir (18) . Jackson'in
yanik yarasi siniflandirmasi gliniimiiz yanik patofizyoloji anlayisinin temelini olusturmak-
tadir. Bu siiflamada, yaniga bagli 3 hasar bolgesi tanimlanmistir: koagulasyon bolgesi, staz

bolgesi ve hiperemi bolgesi. (3)

Hiperemi bdlgesi, en digta, staz bolgesini ¢evreleyen, ortama salinan inflamatuvar
mediatorlere bagli vazodilatasyon ile karakterize bolgedir. Bu bdlge hiicreleri siire¢ boyunca

canli kalma egilimindedir, baska hasara maruz kalmazsa 7-10 giinde tamamen iyilesirler.

Koagulasyon bolgesi, yaralanmanin merkezinde ve en fazla hasar gormiis bolgedir. Bu
bolgedeki hiicreler nekrotik oldugundan ve nekroz geri doniisiimsiiz hasar oldugundan
debride edilmesi zorunludur.

Staz bolgesi, koagulasyon bolgesinin ¢evresinde bulunan vazokonstriksiyon ve iskemi ile
karakterize bolgedir. Vaskiiler hasar ve kapiller kacak da eslik eder. (19) Baslangigta canli
olmasima ragmen tedavi uygulanmadiginda O6demin artmasi, infeksiyon gelisimi veya
perfiizyonun azalmasi ile bu bolgedeki hiicreler 24-48 saatte koagulasyon ve nekroza
gidebilirler. Iyi bir perfiizyon saglanmasi ile staz bdlgesi canliligimi devam ettirebilir. Bu
nedenle, yanik tedavisindeki temel amaclardan biri, staz bolgesinin ilerleyici dermal iskemiye
bagli nekroza donmesini engellemektir. Bu saglandiginda, yanik yara genisligi ve derinligi

artmayacak ve tedavi sonuglar1 daha iyi olacaktir. Bu amagla ¢esitli farmakolojik ajanlar
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kullanilmigtir ve konu ile ilgili arastirmalar halen devam etmektedir. Tromboksan A,
inhibitorlerinin, antioksidanlarin, bradikinin antagonistlerinin ve subatmosferik yara basingl
ortamlarin yara perftizyonu arttirdig1 ve staz bolgesini azalttig1 gosterilmistir. (20,22)

Yanikta tedavisinde yapilacak ilk girisim ve islemlere ge¢cmeden Once yanikli
hastanin ve yanik yarasinin tam olarak degerlendirilmesi gerekir. Burada kullanilan temel
kriterler vardir. Yanikli hastada yaralanmanin ciddiyeti yanik yarasinin derinligi ve genisligi
ile belirlenir. Ayrica inhalasyon yaniginin olmasi ciddiyeti dahada arttirir. Bazi 06zel
bolgelerin yaniklarinda (el, yiiz ve perine gibi) yamigin mortalite agisindan olmasa bile
morbidite yoniinden ciddiyetini arttirir.

Insan cildi 40 dereceye kadar degisik periodlarda sicaktan pek etkilenmez, tolere edebilir.
Bunun {izerindeki 1silar logaritmik olarak artan sekilde doku hasari olustururlar. Doku
hasarinin derecesi, 1sinin yiiksekligine ve temas siiresine baglidir. Hiicrelerdeki hasar 1sinin
sebep oldugu protein denatiirasyonu sonucu geligir. Bu degisikliklerin ¢ogu geriye donebilir.
45 derecenin iizerindeki 1silarda meydana gelen protein denatiirasyonu hiicrenin tamir
kapasitesinin iizerindedir. Hiicrenin 1siya cevabi her zaman ayni olmadigi gibi statik bir
cevabt da yoktur. Yanik yarasinin lokal c¢evresi ve kanlanma derecesi hiicresel cevabin

biitiinligiinii tayin eder.

Yanik tedavisinde elbette en iyi tedavi sekli klasik bilinen yanik tedavisidir. Fakat son
zamanlarda yapilan ¢aligmalarda alternatif tedaviler denenmis ancak standart yanik tadavisi

icerisinde yer alamamis sadece deneysel ¢alismalar seviyesinde kalmistir.

Yanik, organizmada ¢esitli kimyasal reaksiyonlar1 baglatir. Cesitli ¢aligmalar yanik
sonras1 sistemik organ disfonksiyonunda reaktif oksijen radikallerinin rolu oldugunu
desteklemektedir.(118,119,120) Lipid peroksitlerin asir1 iiretimi antioksidanlarla geri

gevrilebilen doku hasarina neden olur.

Bir pineal hormon olan oksijen radikallerinin potent bir kurtaricisidir ve endojen
antioksidan defans proteinlerini aktive eder. Meletonin ayrica hiicreleri hiicreleri notrafillerin
indiikledigi sitotoksisiteden korur. Yara iyilesmesinde ve yaniktaki staz zonu kurtarilmasinda
oksijen radikallerinin negatif etkisini ortadan kaldirarak yanik yarasi iyilesmesine olumlu etki

gosterir. (124)
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Melatonin fizyolojik olarak en giiclii serbest radikal temizleyicisidir. Melatonin serbest
radikallere karsi direkt etkisinin yanmi sira, glutatyon peroksidazi aktive ederek glutatyon
lizerinden de antioksidan etki gostermektedir . Melatoninin antioksidan kapasitesi bir¢ok
calisma ile gosterilmistir , bu ¢alismalarda in vitro melatoninin etkisinin glutatyonun bes ve
mannitoliin onbes kat1 oldugu goriilmiistiir. Baska bir calismada melatoninin en etkili
antioksidanlardan E vitamininden iki kat daha etkili oldugu bildirilmistir (123). Son yillarda
onemli bir antioksidan oldugu ispatlanan melatoninin antioksidan savunma sisteminde rol
alan superoksit dismutaz (SOD) ve nitrik oksit sentetaz (NOS) gibi enzim aktivitelerini
degistirdigi rapor edilmistir (123,124). Son donemde hayvanlarda yapilan ¢aligmalar
inflamasyon patofizyolojisinin kontrolinde melatonin kullaniminin faydalar1 oldugunu
gostermistir. Melatonin diger antioksidanlarla etkilesime girerek onlarin etkinligini arttirir.
Vit C, troloks ya da glutatyon ile in vitro ortamda inkiibe edildiginde her tigliyle sinerjik etki

gosterdigi ve in vitro radikal olusumunu azalttig1 gosterilmistir .

Melatoninin birg¢ok hiicre fraksiyonunu oksidatif hasardan koruma 6zelligi onu 6nemli
bir antioksidan haline getirir. Diger serbest radikal tutucularin ¢oziiniirliikleri nedeniyle
aktiviteleri smrhdir. Ornegin E vitamini membranda bulunan doymamus yag asitlerini
oksidasyondan koruyan onemli bir maddedir ancak sitozolde bulunmadigi i¢in bu ortamda
korumasi c¢ok kisithidir. Antioksidan olarak etkili olan ve genis bir intraseliiler dagilim
gosteren tek madde melatonin degildir, ancak yliksek toksisitesi olan serbest radikallerin
direkt tutucusu olarak diger endojen antioksidanlardan daha etkilidir. Direkt serbest radikal
tutma Ozelliginin yanisira melatonin niikleer reseptor ilizerinden serbest radikalleri tutan
enzimlere etkilidir . Bu etkilerin biraraya gelmesiyle melatonin indol iceren organizmalarda

antioksidan savunma sisteminin komponenti olarak kabul edilmektedir (124).

Cetinkale ve arkadaslarina gore %30 yanan ratlarda hiicresel immiinite bozulmustur ve vucut

ylizeyinin %S5 ini igeren haglanma yanig1 staz zonunda belirgin hasara neden olmaktadir.(119)
Kawakami ratlarda olusturulan % 20 tam kat yamgm IL-6 seviyesini arttirdigini
bildirmistir.
Gruber, paradoksal olarak termal hasarin periferik lokositlerin oksidatif kapasitesinde

kantitatif artma ancak kalitatif bozulma oldugunu sdylemistir. (122)
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Lipit peroksitler hasar yerinde olusmakta ve sitotoksik etkilerle yara iyilesmesini
bozmaktadir. Oksidatif hasarin derecesi oksidan antioksidan sistem arasindaki dengeye

baghdir.

Foschi ve arkadaglarina gore serbest oksijen radikalleri yara iyilesmesini inhibe eder. Bu

hasarda serbest oksijen radikalleri kurtaricilar ile 6nlenebilir.(123)

Basak ve arkadaglarinin 50 rat iizerinde yaptiklar1 ¢alismada ratlarda abdominal insizyon
sonrast yanik olusturulmus ve intraperitoneal melatanin injeksiyonu yapilmistir. Melatoninin
insizyon alanindaki etkilerini incelenmis. Elde edilen sonuglarda ise gii¢lii bir intrensek anti

oksidan olan superoksid dismutaz aktivitesinde artis oldugunu gostermislerdir. (125)

Yanik staz zonunun aktive protein C ile kurtarilmasida ¢alisilmistir.Isik ve arkadaslari
Ratlarda yaptiklar1 bir ¢alismada yanik olusturulup aktive protein C verilmisler ve lazer
doplerle kan akim hizlar1 Slgiilmiisler. 3. giin kontrol grubu ile ¢alisma grubu arasinda

istatistiki olarak anlamli bir fark bulunmus.(126)

Yanik tedavisinin elbetteki olmazsa olmaz altin standartlar1 vardir. Ancak staz zonu
kurtarilmasi son zamanlarda yanik tedavisinde en ¢ok arastirilan yanigin zararh etkileri daha
hi¢ baglamadan nekroze olmamis tiim yanik alanini kurtarabilme i1s1gmm1 yakmistir. Bu
aragtirmalar oldukcada heyecan vericidir. Beklide; yanigin en iyi tedavisi yanmamaktir

sloganindan sonra yandiktan sonra en iyi tedavi staz zonu kurtarilmasi olacaktir.

Bizim yaptigimiz bu calisma ve yukarida sundugumuz daha 6nce yapilan deneysel
arastirmalar sonucunda melatonin yamik staz zonu kurtarilmasinda olduk¢a basaril
bulunmustur. ilerde yapilacak daha kapsamli bir ¢ok calismaya ihtiyag vardir. Heniiz
melatonin klinik kullanim1 konusunda net ¢alismalar yoktur. Staz zonu kurtarilmasinda etkin
oldugu bu caligma sonucunda sdylenebilir ancak aktif klinik kullaniminda uzun dénemde
olusturabilecegi olumlu ve olumsuz etkiler konusunda net bilgiler yoktur. Ayrica kullanim
sekli ve dozu ne kadar siire kullanilabilecegi, major olusturabilecegi yan etkiler konusunda
cesitli aragtirmalar yapilmasina ihtiya¢ vardir. Biitlin bu bilgilerin 1s1¢inda melatonin staz
zonu kurtarilmasinda etkin bir molekiildiir denilebilir. Ilerde rutin yanik tedavisinde ki

yerinide alacaktir.
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6. SONUC

Ratlarda olusturulan yanik staz zonunda melatonin verilen c¢alisma grubunda bulunan

sonuclarda ;

e (Calisma grubunda kontrol grubuna gore yanik alandan alinan preperatlarda elde edilen
sonuglara gdre konjesyonda p degeri 0.05 ten kiigiik bulunmustur. Istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu gosterilmistir.

e (Calisma grubunda kontrol grubuna gore yanik alandan alinan preperatlarda elde edilen
sonuclara gore ddem bulgularinda p degeri 0.05 ten kiigiik bulunmustur. Istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu gosterilmistir.

e Vaskuler proliferasyon, iltihabi infiltrasyon, fibrozis verilerindede p degeri 0.05 ten
kii¢iik bulunmustur. Istatistiksel olarak anlamli fark oldugu gosterilmistir.

e Olgiilebilen degerlerle elde edilen staz zonu (milimetre) ve nekrotik alan (milimetre
kare ) degerlerindede p degeri 0.05 ten kiiciik oldugu bulunmustur. Her iki grup
arasinda anlamh fark oldugu gdésterilmistir.

e Bu calisma intraperitoneal melatonin uygulamasmi yanik olgularindaki staz zonu
kurtarilmasinda tedavi olarak kullanilabilecegini gostermistir. Melatonin staz zonuna
olan etkileri, en etkin tedavi dozu, yan etkileri ve tedavi siiresi yeni calismalarla
aragtirtlip aktif klinik kullanima girebilecek bir molekiil olarak dikkate alinmasi

gerekir.
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7.0ZET:

Yanik; ge¢miste oldugu gibi gliniimiizde ve gelecektede insanligin en biiyiik problemlerinden
biri olmaya devam edecektir. Olusturdugu erken ve ge¢ komplikasyonlarla tedavisinin
zorlugu, pahali olmasi, hasta i¢in ¢ok act verici olmasi, en iyi tedavilerin bile kalic1 kozmetik
sonuglara yol agmasi ve beklide en 6nemlisi aktif yas grubunu fazlaca etkilemesiyle olduk¢a
onemlidir. Tedavisi insanlik tarihi kadar eski olmasina ragmen 6zellikle diinya savaslarinda
cok gelisme kaydetmistir. Son bir ka¢ dekarttada yanigin patofizyolojisindeki gelismeye bagl
olarak yanik ciltte olusan yanik zonlar1 bulunmus ve tedavi buna gére dahada gelismistir. Bu
zonlar; koagulasyon, staz ve hiperemi zonudur. Nekroz zonu tedavisi eksizyon ve kaybolan
cildin greft olarak onarimidir. Staz zonu eger 24-48 saat i¢inde yanik tedavisi iyi yonetilirse
tam olarak iyilesir. Aksi takdirde koagulasyon zonuna dahil olur. Hiperemi zonu zaten
kendiliginden iyilesebilen bir alandir. Staz zonunun kurtarilmasi yanik tedavisinde oldukca
onem tagimaktadir. Yanik alanda olugan hipermetabolizma sonucu ortaya ¢ikan aktif oksijen
radikalleri staz zonunun koagulasyon zonuna doniigiimiinii hizlandirdig1 bilinmektedir. Giiglii
bir antioksidan olan ve hiicre membranlarindan rahat gecebilen melatonin bu caligmada

kurtarici olarak kullanilmustir.

Bu caligmada; rastgele secilen 20 disi rat kullanildi. Onarli iki gruba ayrildi. Ratlarin
sirtlari traglandiktan sonra 1X2 cm ebadinda kaynar suda yeterince bekletilerek 1sitilmis metal
plaklar 10 sn siire bekletilerek yanik olusturuldu. Grup 1° e her hangi bir medikasyon
yapilmazken grup 2’ye 10mg/kg dozunda intraperitoneal melatonin yedi giin boyunca verildi.
Her giin fotoanaliz icin fotograflandi. Yedi giin sonra ise yanik alanlar eksize edilerek
patolojik incelemesi yapildi. Foto analiz i¢in autoCad programi ile nekrotik alan 6l¢iildii.
Patolojik olarak 6dem, konjesyon, iltihabi infiltrasyon, fibrozis ve staz zonu 6l¢limleri yapildi.
Elde edilen patolojik ve fotoanaliz sonuglari ki-kare ve student-T testleri ile degerlendirildi. P

degeri kiiciik 0.05 bulundu.

Staz zonu kurtarilmasinda; her iki grup arasindaki istatistiki olarak anlamli fark bulundu.

Sonug olarak; melatonin staz zonu kurtarilmasinda faydali oldugu sonucuna varildi.

Anahtar kelimeler: Yanik, staz zonu, melatonin
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ABSTRACT:

As in the past; burn will continue to be one of the most important problems of the
humanity in the future. The major cancerrns attribited to burn theatment are that the treatment
is difficult, expensive, painfull fort he patient and even a result of a saccessful thearapy may
not be cosmetically satisfactory. Burn treatment has shown a rapid progress during expecially
the time of world wars. In the last decade the invent of burn zones on the burned skin has
contributed to development of burn treatment. These zone are the zone of coagulation, zone of
stasis and zone of hyperemia. The treatment of the necrotic zone is excision and grafting of
the lost skin. The appropriate management of the zone of stasis in the first 24-48 hours results
in full recovery. If this can not be achieved, it will be included in the zone of cuagulation.

The zone of hyperemia is an area which can heal spontoneously.

Saving of the zone of stasis has a critical importance in burn treatment. Free oksijen
radicals formed as a result of hypermetabolism in the burned area accelerates the conversion

of staz zone to coagulation zone.

Melatonin, a well known antioksidan agent is used in this study as a savenger. 20 spray
dawley rats are divided in to two grups. Metal plates 1X2 cm in size heated in the boiled
water has been placed on the shaved area on the back of the rats. After waiting for a period of
10 seconds a burn model was achieved no medication has been applied to group 1 where as
10mg/kg intraperiteneal melatonin was applied to group 2 for 7 days. Daily photographs were
taken for fotoanalysis. After 7 days the burned areas were excised and pathological
examination has been done. The necrotic area were measured by autoCad program for
fohoanalysis the measurements of edema, conjestion, fibrosis and zone of stasis were done
patholojically. The results were eveluated by chi-aquare and student-T tests. The difference
between the two groups were statistically significant in salvage of zone of stasis. As a results;

it was concluded that melatonin was effective in salvage of zone of stasis.

Key words: Burn, Zone of stasis, Melatonin.
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